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MEDICION DE INMUNIDAD PASIVA EN POTROS DE MADRES
INMUNOESTIMULADAS CON CELULAS INACTIVADAS DE
PROPIONIBACTERIUM GRANULOSUM Y LPS
RESUMEN
La presente investigación “Medición de Inmunidad Pasiva en Potros de Madres
Inmunoestimuladas con Células Inactivadas de Propionibacterium Granulosum
y LPS”, se enfoca en la utilización de un inmunomodulador en este caso
“inmunocel” para comprobar su efecto en el aumento de inmunoglobulinas a
nivel serico y en la disminución de la morbi-mortalidad del grupo tratado. Para
ello se utilizaron 2 grupos de animales, el grupo control y el grupo experimental
(cada uno de 10 animales). Al grupo experimental

se le aplico 5 ml de

inmunocel a los 330 días de gestación y al potro recién nacido 2 ml del mismo
producto y se tomaban muestras de sangre a las 36 horas del nacimiento tanto
de la madre como del potro. A nivel de laboratorio para el procesamiento de las
muestras se utilizaron las pruebas de Inmunodifusion Radial Cuantitativa (RID)
y test de sulfato de zinc. En la prueba de (RID) se encontró una diferencia de
14.16% en la medición de IgG entre los grupos de yeguas, al igual que una
diferencia del 29.34% y 24.46% en la medición de IgM e IgG entre grupos de
potros respectivamente. La diferencia de promedios entre el grupo control y el
experimental fue de 1.33 ± 0.11 y 1.55 ± 0.14 respectivamente. Al realizar la
prueba t con los anteriores datos el resultado del nivel de significancia fue de P
≤ 0, 000036 lo que demuestra que la diferencia de niveles de inmunoglobulina
G entre los grupos de yeguas es altamente significativo. La diferencia de
promedios entre el grupo control y el grupo experimental fue de 0.12 ± 0.05 y
de 0.17 ± 0.04. Al realizar la prueba t con los anteriores datos el resultado del
nivel de significancia fue de P ≤0.002 lo que demostró que la diferencia en
cuanto a la inmunoestimulacion del inmunocel para la producción de
inmunoglobulina M en los potros fue medianamente significativa. La diferencia
de promedios entre los dos grupos arrojo 1.36 ± 0.40 para el control y 1.79 ±

0.15 para el experimental. La prueba t para el estudio de IgG en potros dio
como resultado un nivel de significancia de 0.00034, demostrando un efecto
altamente significativo en el estudio.
Palabras
claves:
Granulosum, LPS

inmunomodulacion,

inmunocel,

Propiopnibacterium

MEASUREMENTS OF PASSIVE IMMUNITY IN FOALS FROM MARES
IMMUNOSTIMULATED WITH INACTIVED CELLS OF
PROPIONIBACTERIUM GRANULOSUM AND LPS

ABSTRACT
The present investigation “Measurement of passive immunity in foals from
mares immunostimulated with inactived cells of propionibacterium granulosum
and LPS” is focused in the use of a immuno-modulating in this case “Inmunocel”
in order to verity its effect I the increase of immunoglobulins (Ig) to silken level
and the disease of the morbid-mortality in the group tested in this investigation
two groups of animals were used “the checking group” and the “experimental
group” (Everyone with ten animals) after 330 (three hundrend thirty) days of
gestation 5 ml of inmunocel were injected to the experimental group and to the
new born foal, 2 ml of same product then blood samples were taken from the
mare and foals after 36 hours from its birth the samples were taken taken as the
mare as the foal. In the laboratory in order process the samples were used the
tests of “Quantitative radial immunodiffusion” (RID) and the tests of zinc
sulphate, in the first test of (RID) a difference of 14.16% in the measurement of
Ig G between the groups of the mares was found, the same as difference of
29.34% and 24.46% in the measurement of Ig M and Ig G between the groups
of foals respectively. The difference of middles between the control group and
the experimental were 1.33 +/- 0.11 and 1.55 +/- 0.14 respectively. Making the
test t with the preceding data the result of the level meaning was p ≤ 0.00036
wich show that the differences of immunoglobulin G between the group of the
mares is highly significant. The differences of the middles between the control
group and the experimental group were 0.12 +/- 0.05 and 0.17 +/- 0.04. making
the tests t with the preceding data the result of the level meaning was p ≤ 0.002
wich showed that the difference about the immunostimulation of inmunocel for
the production of immunoglobulin M in the foals was middling significant the
differences of the middles between the two groups showed 1.36 +/- 0.40 for the
control group and 1.79 +/- 0.15 for the experimental group the test t for studying
the Ig G in foals gave as a result a significant level of 0.00034 showing a highly
significant effect in the study.
Key words: immuno-modulating, inmunocel, propionibacterium granulosum,
LPS
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INTRODUCCION
Las Inmunoglobulinas son proteínas altamente específicas que son producidas en
respuesta a antígenos específicos. Los anticuerpos o inmunoglobulinas son
producidos por los linfocitos B en su forma unida a la membrana. Este anticuerpo
unido a la membrana constituye el receptor de antígenos de la célula B. Los
linfocitos B secretan anticuerpos sólo tras su diferenciación, inducida por la
interacción del antígeno con el anticuerpo de membrana de este tipo celular. Esta
interacción constituye la fase de reconocimiento de la inmunidad. El paso de estas
moléculas al potro neonato se da a través de la absorción de calostro.
Es muy Importante que el potro recién nacido ingiera los calostros producidos por
la madre en las primeras horas tras el parto (hasta 24 horas) ya que éstos aportan
anticuerpos frente a posibles agentes patógenos, confiriendo al potro una cierta
inmunidad pasiva durante varios meses, además de altas proporciones de
proteína, grasa y minerales. En las primeras horas de vida el potro tiene mayor
capacidad de absorción intestinal de moléculas de gran tamaño, como son las
inmunoglobulinas. Si por cualquier razón durante las primeras seis horas de vida
el potro no ingiere calostros sería interesante aplicar una inyección intravenosa de
sangre de la madre.
Durante los dos o tres primeros meses de vida la leche de la madre es suficiente.
Pero cuando por diversas variables como la alimentación, el clima, y el estado
sanitario de los animales produce una baja considerable en los niveles de
inmunoglobulinas a nivel calostral se hace necesario la utilización de
inmunomoduladores que incrementen los niveles de dichas inmunoglobulinas
El uso de la inmunomodulaciòn en los animales domésticos tiene como objetivo:
producir una respuesta mas intensa y efectiva contra agentes infecciosos, acelerar
la maduración de la inmunidad específica e inespecífica en animales neonatos y
jóvenes, provocar reacciones intensas en tejidos y órganos invadidos por
microorganismos incrementando la respuesta protectora, incrementa la respuesta
inespecífica celular y humoral tras la vacunación, reduce efectos negativos de la
inmunosupresiòn por estrés y agentes infecciosos

1. MARCO TEORICO
Es aceptado que la transferencia de anticuerpos (Ac) a través de la placenta no
ocurre en bovinos, equinos, cerdos y ovejas, debido a que estas especies poseen
placenta epiteliocorial (placentación completa). Aunque los neonatos nacen con el
sistema inmune competente, en el ambiente protector del útero no se produce
estimulación antigénica. Al nacimiento son hipogammaglobulinémicos. El calostro
es la vía adecuada para que el recién nacido adquiera Ac maternos y no incurra
en infecciones neonatales que pueden causar la muerte.
El calostro es la primera secreción mamaria post parto y es importante porque no
sólo es el único y principal alimento, sino porque contiene gran cantidad de
gammaglobulinas y otras proteínas, tales como la albúmina. (FELDMAN 2002)
En la presente revisión bibliográfica, analizaremos la formación del calostro, sus
principales componentes, las pruebas de laboratorio utilizadas para detectar fallas
en la transferencia pasiva de la inmunidad (FTPI) y el tratamiento adecuado.
1.1 INMUNOGLOBULINAS
Las inmunoglobulinas son el mayor componente proteico del plasma. Son
miembros de una superfamilia de proteínas con dominios globulares que incluyen
receptores de antigeno de las células T y moléculas de adhesión intercelular. Las
inmunoglobulinas son mediadores críticos de la respuesta humoral, por este
contexto son llamados anticuerpos.
La producción de inmunoglobulinas es restringido por células linfoides del linaje de
células B. la mayoría de inmunoglobulinas vienen de células indiferenciadas del
plasma.
El significado de las inmunoglobulinas en la medicina clínica es un papel protector
o mediador de inmunidad en el huésped. También tienen un papel importante en
la patogénesis y progresión de muchos desordenes inmunomediados. (FELDMAN
2002)
IgG: Es la mas abundante en el suero humano normal, en donde constituye el 7075% de las inmunoglobulinas totales. La IgG consiste en una única molécula
tetracatenaria con coeficiente de sedimentación de 7S y 146000 daltons de peso
molecular. Los anticuerpos de clase IgG, que se encuentran ampliamente
distribuidos en los compartimentos intra y extravascular, son los predominantes en
las respuestas inmunitarias secundarias, y los únicos que presentan actividad
frente a las toxinas. Las inmunoglobulinas G procedentes de la madre confieren
inmunidad al recién nacido durante los primeros meses de vida. Esto es debido a
que, en los seres humanos, las moléculas de IgG de todas las subclases son
capaces de atravesar la placenta, por lo que el recién nacido adquiere un alto
grado de inmunidad pasiva. En algunas especies, como el cerdo, las Ig maternas
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solamente son transferidas a sus crías después del parto por medio de la leche,
que contiene las IgG capaces de ser adsorbidas selectivamente en el tracto
gastrointestinal.
Los valores para el potro de las subclases de Ig G y los niveles de Ig A sèricos se
muestran en la siguiente relación de isótopos de Ig G medidos durante la primera
semana de vida postparto así: 3.7:2:1, para IgGb, y IgG (T) y IgGa
respectivamente. Las concentraciones disminuyen durante el periodo de las cuatro
semanas de edad y luego se estabilizan los niveles de 8 a 12 semanas para estar
ya estables a la semana 40 de IgGa. La IgA permanece estable desde la semana
12. IgGb varían desde la 12 a la 16 semana y luego se estabilizan lentamente
hasta la semana 51. Los valores de las subclases de IgG maduros y niveles
sèricos de IgA se representan en la siguiente relación: 4.6:2.3:1 para IgGb, IgG
(T) y para IgGa respectivamente. (HOLZNEGEL, D.L , col, 2003)
En las especies domesticas la IgG plasmática también está compuesta por varias
subclases, aunque la definición de todas las subclases de IgG es incompleta y su
designación se basa por lo general en la movilidad electroforética relativa de la
molécula. Por ejemplo, en el rumiante la IgG1 se mueve más rápidamente hacia el
ánodo que la IgG2. En la vaca se reconocen dos subclases, la IgG1 y la IgG2;
ambas han sido analizadas ampliamente. En el perro se reconocen cuatro
subclases: IgG1, IgG2a, IgG2b e IgG2c.
Las clases y subclases de inmunoglobulinas en el caballo son poco corrientes.
Existen tres subclases de IgG, IgGa, IgGb, IgGc.
IgM: supone aproximadamente el 10% de las inmunoglobulinas totales. La
molécula es un pentámero de la estructura tetracatenaria básica. Cada una de las
cadenas pesadas presenta un peso molecular de 65000 daltons,
aproximadamente, la molécula completa tiene un peso molecular de 970000
daltons. La IgM se encuentra confinada en el espacio intravascular, y es el
anticuerpo que aparece en mayor cantidad en las fases tempranas de la respuesta
inmunitaria, siendo frecuente su presencia en las respuestas frente a
microorganismos infecciosos antigenicamente complejos.
IgA: constituye el 15-20% de las inmunoglobulinas sericas. Más del 80% de
inmunoglobulina A se encuentra en forma de polímeros. Las IgA son las más
predominantes en las secreciones seromucosas como la saliva, el calostro, la
leche y las secreciones traqueobronquiales y genito urinarias. Tiene un peso
molecular de 385000 daltons.
IgD: supone menos del 1% de las Ig plasmáticas totales, pero abunda en las
membranas de muchas células B. no se sabe bien cual es la función biológica
exacta, pero puede que desempeñe algún papel en la diferenciación de los
linfocitos inducida por el Ag.
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IgE: aunque el suero posee poca inmunoglobulina E, esta se encuentra en la
superficie de los basofilos y los mastocitos de todos los individuos; también
sensibiliza las células de algunas mucosas como la conjuntiva, la mucosa nasal y
bronquial. Puede que esta Ig desempeñe algún papel en la defensa frente a los
helmintos parasito, pero en los países desarrollados se suele asociar más a las
enfermedades alérgicas, como el asma o la fiebre del heno. (QUINN, P.J. 1990)
1.2 FORMACIÓN DE CALOSTRO
El calostro se forma durante la gestación por el pasaje selectivo de
inmunoglobulinas (lgs) de la circulación general a la glándula mamaria. Si bien
ésta no posee gran capacidad para sintetizar lgs calostrales, puede lograr una
máxima concentración a las dos semanas preparto en el equino y 3-9 días en el
bovino.
El pasaje del isótopo G1 del plasma a la mama, se produce por la existencia de un
receptor para su fragmento Fc situado sobre las membranas celulares del acino
mamario.
En condiciones fisiológicas, el origen de la IgG e IgM es exclusivamente sérico,
contrariamente a la IgA que se sintetiza localmente.
La transferencia de inmunoglobulinas a los recién nacidos es favorecida por la
concentración de estrógenos y progesterona presentes en los últimos meses de
gestación.
La concentración de Ig en el calostro desciende abruptamente luego del nacimiento, llegando al 50 % entre las 9-12 hs y al 85 % a las 48 hs siguientes.
Descenso ligado a la importancia de la absorción de las lgs por parte del neonato
y al aumento de la actividad funcional de la glándula mamaria, que al elevar su
nivel de secreción, produce una dilución de las mismas.
Los dosajes de diversos constituyentes muestran variaciones evidentes, durante
las tres últimas semanas de la gestación; las concentraciones de sodio y cloruro
disminuyen, mientras que las de potasio y lactosa aumentan, al igual que las
concentraciones de citrato, fosfato inorgánico, calcio total, magnesio total y
proteínas totales. Estas modificaciones bioquímicas corresponden a la
transformación progresiva de precalostro en calostro, el cual al cabo de algunos
días se transformará en leche. (www.produccionbovina.com)
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1.3 VALORES NORMALES
La inmunoglobulina predominante en el calostro equino es la Ig G (1500-5000
mg/dl), con menores cantidades de Ig A (500-1500 mg/dl), Ig M (100-300 mg/dl) y
Ig G (T) (500-2500 mg/dl). La concentración calostral de inmunoglobulina G puede
exceder los 9000 mg/dl en algunas yeguas. Las inmunoglobulinas se concentran
de la sangre a la glándula mamaria durante las dos o tres semanas antes del
parto. (SELLON, D, 2000)
Los niveles de IgG sericos disminuyen desde los 10 g/l, a los 2 días disminuye a 5
g/l y a los dos meses empieza a incrementar hasta los 10 g/l. (DEMMERS, S, col,
2001).
Una adecuada protección contra enfermedades infecciosas que puedan comprometer la vida del neonato depende de la presencia de más de 400-800 mg/dl de la
IgG transferida pasivamente. Valores entre 200-400 mg/dl indican Falla Parcial en
la Transferencia Pasiva (FPTP) y menores a 200 mg/dl son indicativos de Falla
Total en la Transferencia Pasiva de la Inmunidad materno filial.
1.4 ABSORCIÓN DE CALOSTRO.
Una vez que el neonato mama calostro, las Igs son absorbidas por las células
epiteliales del intestino delgado, especialmente el yeyuno, mediante un proceso de
picnocitosis, por el cual alcanzan la base de las células y se dirigen a la vía
linfática.
Este proceso de absorción es muy eficaz pero relativamente corto debido a que la
permeabilidad de la pared intestinal decrece un 50 % a las 12 hs, y es nula a las
36 hs. Pudiéndose explicar por la maduración de las células intestinales.
La permeabilidad intestinal depende de factores inherentes al tubo digestivo:
disminución de la acidez gástrica y de la tasa de enzimas digestivas que hacen
descender el coeficiente de destrucción de las proteínas calostrales y la
permeabilidad de la mucosa intestinal a las macromoléculas; y factores inherentes
al mismo: poder tampón, poder inhibitorio sobre la tripsina gástrica, resistencia de
la IgG1 a la digestión enzimática.
En el equino, existe un mecanismo de absorción de Igs de tipo selectivo, la IgA no
se absorbe y queda tapizando el intestino, pues en el hay abundante pieza
secretoria para ella. En el ternero, se absorben todas las Igs pero la IgG
posteriormente es reexcretada.
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1.5 TRANSFERENCIA NORMAL DE INMUNOGLOBULINAS.
La mayor inmunoglobulina en calostro es la IgG, pero también existen cantidades
significativas de IgM, IgA entre otras. La IgG1 se encuentra en mayor cantidad en
calostro. La transferencia al calostro empieza aprox. De 4-6 semanas antes del
parto y resulta en concentraciones calostrales de IgG1. La transferencia de otras
inmunoglobulinas no es selectiva y se desarrollan en menor cantidad.
Seguida de la ingestión de calostro por parte del recién nacido, una porción
significativa de estas inmunoglobulinas son transferidas a través de las células
epiteliales del intestino delgado durante las primeras horas de vida y es
transportada vía linfática a la sangre. Las inmunoglobulinas en sangre son
rápidamente distribuidas a los fluidos extravasculares y su secreción depende de
su clase.
La absorción protege contra invasiones sistémicas de microorganismos y
enfermedades septicemias durante el periodo neonatal. Las que no son
absorbidas desempeñan un importante papel en la protección intestinal contra
enfermedades al igual que contra enfermedades respiratorias el primer mes de
vida. (ROITT, I, col, 1993)
Antiguamente el dicho de muchos era que solo el más fuerte y sano sobreviviría.
Sin embargo hoy con las últimas técnicas hemos podido mantener la vida incluso
en casos que en el pasado se daban por muertos, salvando a los potrillos
enfermos. Desde hace ya 15 años pioneros en la neonatología equina han venido
desarrollando técnicas y tratamientos para lidiar con los problemas que
generalmente se presentan en los neonatos. Con la examinación mediante el
ultrasonido del embrión en sus primeros estados de desarrollo, los veterinarios
han podido determinar la posición, tamaño estimado, evaluación placentaria,
determinación de la separación placentaria precoz, acceso al estudio de los
movimientos fetales y determinaciones de viabilidad de los potrillos y el estudio de
la Frecuencia Cardiaca fetal que nos da un indicio del ambiente en el cual se está
desarrollando la concepción. (RADOSTITS, O, 2000)
Es importante la observación del medio ambiente en el cual se desarrollará el
futuro animal. El veterinario debe tener la capacidad de evaluar los riesgos para
determinar los manejos necesarios que deberán hacerse para el buen cuidado del
neonato. Inmediatamente después de nacido es necesario verificar la actitud de la
madre. Muchas yeguas primerizas rechazan a sus crías no permitiendo la ingesta
del calostro. Los neonatos comienzan a recibir una gran cantidad de estímulos del
medio y por lo general se encuentran un poco atontados. Sin embargo como
condición natural ellos logran ponerse de pie para buscar a su madre y comenzar
a ingerir el calostro. Si hay una asistencia a lo largo de todo el proceso del parto,
es necesario evitar la prolongación de cualquiera de las etapas del parto. Una vez
afuera, el cordón umbilical debe seguir siendo la unión de ambos por un par de
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minutos, hasta que la sangre que se encuentra en la placenta ingrese al potrillo.
Este procedimiento puede cambiar mucho las posibilidades de vida de un animal,
ya que puede ser entre el 5-10% de toda la sangre del potrillo.
Muchas veces es necesario la intervención de personal para la correcta ingesta de
calostro. Durante las 2-5 horas de vida es importante que el animal ingiera calostro
para recibir las defensas necesarias. Si hay problemas de Transferencia
Inmunológica Pasiva Deficiente (TIPD), será necesario la administración de
Inmunoglobulinas Sintéticas. Sin embargo no hay ningún sustituto para el calostro,
ya que además éste proporciona protección para el tracto gastrointestinal del
potrillo. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
1.6 FALLA DE LA TRANSFERENCIA PASIVA.
La falla de transferencia de inmunoglobulinas calostrales es el mayor determinante
de enfermedades septicemias en todas las especies, determinando la mortalidad
y sobre vivencia de los recién nacidos.
En otros términos la falla de transferencia se denomina como un corte en la
circulación de estas proteínas. Los niveles normales predeterminados en potros
son el equivalente a 400mg/dl y 800mg/dl dependiendo de la capacidad de
alimentarse del potro y si hay o no dietas artificiales, los problemas en esta
transferencia se presentan con un déficit del 13-16% en la cantidad de proteínas
calostrales.
Deficiencias en la transferencia de inmunidad pasiva en los potrillos recién nacidos
puede ser tratada con inmunoglobulinas sintéticas liofilizadas, purificadas y
congeladas que se puede administrar por vía oral o endovenosa, conocidas como
Calostro Sintético.
Las enfermedades infecciosas son la mayor causa de muerte en los potrillos
neonatos. Los potrillos nacen inmuno-competentes lo que les permitirá reaccionar
frente a las noxas del nuevo medio ambiente. Sin embargo si existe alguna
deficiencia en el paso de inmunoglobulinas al momento del nacimiento o en el
calostro, esto puede permitir el desarrollo de microorganismos con consecuencias
muy graves. La vía más importante de traspaso de anticuerpos es la forma pasiva
a través del Calostro. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
Causas que producen Transferencia Inmunológica Pasiva Deficiente (TIPD) :
Baja o mala producción materna de anticuerpos en el Calostro, pérdida de
Calostro en una lactación prematura, rechazo o problemas en el reconocimiento
materno, muerte de la yegua madre, nacimiento prematuro, inhabilidad del potrillo
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en ingerir Calostro, inhabilidad del neonato en absorción de IgG., efectos de
sustancias tóxicas durante la gestación (Festucosis).
Lamentablemente la TIPD no presenta signos o síntomas claros en los potrillos
afectados, y generalmente los efectos comienzan dentro de las primeras semanas
de vida. Es por ello que se aconseja hacer una verificación de los niveles
plasmáticos de IgG sanguíneo dentro de las 24 horas de vida. Existen muchos
productos en el mercado, los más comunes y usados son el CITE test y el ZINC
Turbidity IgG. (STIPKOVITS, L, 2000)
Generalmente existe una clasificación del grado de TIPD:
- Valores menores a 200 mg de IgG/dl = Deficiencia Completa.
- Valores entre 200 - 400 mg IgG/dl = Deficiencia Parcial.
- Valores entre 400 - 800 mg IgG/dl o de = Niveles Normales.

Las células digestivas del neonato tienen la característica de absorber moléculas
proteicas de gran tamaño como las inmunoglobulinas, por un período reducido de
tiempo de 24 horas. Luego de ese tiempo el estas células son reemplazadas por
células maduras y ya no es posible la absorción de macromoléculas.
Existen algunas características que deben evaluarse al momento de mirar los
valores como las condiciones del parto, estado del potrillo o las condiciones
ambientales en que se encuentra el neonato. Esto es importante por que niveles
de 400 mg IgG/dl pueden ser normales en potrillos de criaderos con buenas
condiciones de manejo, no así en animales con otras condiciones ambientales.
Por otro lado la evaluación de un potrillo al realizar la muestra, también es
importante ya que si el animal está deshidratado sus niveles inmunológicos serán
más elevados que el real. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
Los tratamientos a realizar para solucionar un TIPD dependen de un número de
condiciones como el tipo de parto, medio ambiente, infecciones secundarias. De
todos modos el objetivo es uno solo, aumentar las IgG circulantes. Si notamos que
alguno de los puntos antes mencionados como causas de TIPD pueden haber
ocurrido u ocurrirán, es necesario actuar rápido.
Administraciones de 2-3 litros de calostro dentro de las primeras 6-12 horas de
vida sería lo deseado. Sin embargo la cantidad de IgG a suplementar, a veces no
es suficiente. Los productos de Calostro Artificial ofrecidos en el mercado
contienen una cantidad y calidad de IgG necesarias que pueden ser administradas
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oral o endovenosamente. Por la vía oral son necesarios 50-70 grs de IgG para
elevar los niveles plasmáticos a 400-800 mg/dl o si bien lo prefiere administrar 1.21.6 grs/kg peso vivo.
Las transfusiones plasmáticas han sido el tratamiento de predilección por los
profesionales cuando ya han pasado más de 24 horas. Sin embargo es necesario
evaluar la posibilidad de una reacción de anticuerpos contra los eritrocitos y que el
compuesto a administrar esté libre de contaminación, pudiendo ocasionar
síntomas de hiperventilación o incoordinación.
IgG purificada (Lyphomune) puede ser usada por vía endovenosa con 10 grs/400
cc de Suero Dextrosa 5% por 20 kg de peso vivo, para elevar los niveles sobre
400 mg IgG/dl. Es recomendable hacer un control de los niveles plasmáticos de
IgG después del tratamiento Oral o Endovenoso. También la evaluación de las
condiciones ambientales, de manejo y de un comportamiento futuro de la yegua
madres son de importancia en la determinación de un tratamiento de soporte.
Si bien es cierto que el calostro en la fuente natural de IgG por excelencia, los
preparados comerciales brindan calidad optima. Por otro lado proporcionan dos
vías de alternativa para la administración.
1.7 RESPUESTA INMUNE
La respuesta inmune consiste en un conjunto de mecanismos destinados a la
eliminación de patógenos o material extraño. La realización de esta respuesta esta
constituida por tres pasos: el reconocimiento de manera inespecífica y especifica
del agente extraño por parte de los fagocitos, linfocitos T y B, y otros tipos
celulares; la regulación a través de la interacción de los diferentes elementos del
sistema inmunitario para que se activen y regulen, y la respuesta del tipo e
intensidad adecuada para la eliminación o inactivaciòn del gente extraño.
(MORILLA, A, col, 1986)).
La capacidad de defensa se adquiere antes de nacer y se madura y consolida en
los primeros años de la vida fuera del seno materno.
La respuesta inmune inespecífica es la primera barrera defensiva del organismo y
no requiere sensibilización previa. Este tipo de respuesta es mediada por células
con capacidad fagocítica y células asesinas naturales.
La respuesta específica o adquirida se desarrolla solo frente a la sustancia que
indujo su iniciación y en ella participan prioritariamente los linfocitos y los
elementos solubles liberadas por los mismos, anticuerpos y linfocinas. Todas las
sustancias que se comportan como extrañas a un organismo frente a las cuales
éste desarrolla una respuesta inmune específica, se conocen como antígenos.
Generalmente el sistema inmune responde de forma unitaria, por lo que la división
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en respuesta inespecífica y específica es más teórica que real. Lo que sí ocurre es
que, dependiendo de las circunstancias, en unos casos predomina una u otra de
estas formas de respuesta.
También el sistema inmune está protegiendo al individuo frente a la formación y
crecimiento de células neoplásicas. Sin embargo, hay multitud de casos en los que
los sistemas de defensa son en sí causa de enfermedad. Esto es, por ejemplo, lo
que ocurre cuando el individuo reacciona incluso frente a sustancias, en principio
inocuas, como el polen de plantas, etc. Entonces se habla de reacciones de
hipersensibilidad. En otros casos, por razones todavía no muy bien conocidas, el
sistema inmune reacciona frente a componentes propios, que destruye,
ocasionando graves trastornos, o incluso la muerte. Se trata de las enfermedades
autoinmunes, que pueden afectar a cualquier componente del organismo.
(EDWUARD ROBINSON, 2003)
1.7.1 Respuesta inmune innata, natural o inespecífica. Se desencadena al
poco tiempo de la entrada del agente al organismo (minutos u horas) y predomina
en las primeras fases de una infección, teniendo una gran importancia en la
protección sistémica y local del organismo .Está constituida por las barreras físicas
y agentes químicos no específicos (piel, secreciones sebáceas, lisosoma en la
mayoría de secreciones, mocos, tapiz ciliar de la traquea, ácido gástrico, secreción
lagrimal, saliva, enzimas proteoliticas, histamina, ácidos grasos, etc) los factores
solubles que recubren e inactivan inespecíficamente patógenos (proteínas del
complemento, de fase aguda), así como por células (monocitos/macrófagos,
polimorfonucleares, células citotóxicas, NK, etc) que reconocen inespecíficamente
a los microorganismos o a células que se encuentran infectadas. (KOBUK A,
1995).
En este tipo de respuesta participa también el complemento, que está formado por
una gran variedad de proteínas que se encuentran en el plasma. Los distintos
componentes del complemento interactúan en un determinado orden para ejercer
su acción en la defensa del organismo. Probablemente la fagocitosis es el
principal elemento que actúa en este tipo de respuesta. La fagocitosis se lleva a
cabo en varias fases, aproximación, fagocitosis y lisis. Los mecanismos de
defensa inespecíficos aportan un buen sistema de protección. Sin embargo, en
muchas ocasiones no son suficientes para defender eficazmente al organismo,
pero por fortuna éste dispone de la respuesta inmune específica.
1.7.2 Respuesta inmune adquirida, adaptativa o especifica. Este tipo de
respuesta depende de los linfocitos T y linfocitos B, caracterizándose por la
especificidad para reconocer antígenos y la generación de memorias para
activarse rápidamente en el caso de un posterior enfrentamiento al mismo agente.
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Consta de una respuesta primaria, que, como describimos anteriormente, es de
baja intensidad y corta duración y una respuesta secundaria que se caracteriza
por ser más rápida, intensa y efectiva.
Dentro del proceso de la respuesta específica puede distinguirse un componente
humoral, basado en mecanismos de citotoxicidad. Durante el desarrollo de la
respuesta adaptativa frente a un patógeno, se suelen desencadenar ambos tipos
de inmunidad, si bien generalmente una de ellas predomina sobre la otra.
En la inmunidad específica se desarrollan tres fases: un proceso de identificación
del antìgeno o fase de reconocimiento, una reacción en cadena de amplificación
de la capacidad defensiva o fase de activación, y destrucción del agresor o fase
efectora.
En las tres fases participan numerosas poblaciones celulares. La comunicación
entre ellas es posible gracias a los llamados mediadores del sistema inmunitario.
De entre los mediadores cabe destacar las citocinas, unas moléculas proteicas
que cumplen múltiples funciones englobadas en dos categorías:1. Función de
regulación (o coordinación) de la respuesta inmunitaria y 2. La activación efectora
o proinflamatoria. (KOBUK A, 1995)
1.7.3 Respuesta inmune mediada por células. La respuesta inmune mediada
por células se caracteriza por la eliminación del agente extraño mediante la acción
directa de diferentes tipos celulares (monocitos/macrófagos, PMN, NK; etc.) así
como los mecanismos de inflamación, quimiotaxis, fagocitosis, citotoxicidad,
liberación de citoquinas y presentación de antígenos, no interviniendo, de manera
determinante los linfocitos B ni los anticuerpos. El proceso citotóxico mediado por
células puede ser, o no, restringido por el Complejo Mayor de Histocompatibilidad
(CMH) según el tipo de célula que interviene en ella. La acción de los linfocitos
CD8 sobre las células infectadas por patógenos esta determinada por la expresión
de CMH-1 por parte de las células invadidas, mientras que las células NK y LAK
(células agresoras activadas por linfoquinas) poseen la propiedad de ser
citotóxicas sin especifidad antigénica y sin la participación de (CMH). Así mismo,
células citotóxicas que poseen receptores Fc para IgG, pueden unirse a las células
dianas recubiertas por esta y lisadas, actuando de manera dependiente de los
anticuerpos. (MORILLA, A, col, 1986).
Las moléculas del (CMH) son una serie de glicoproteínas presentes en las
membranas de todas las células nucleadas, entre las que se encuentran las
células inmunocompetentes. Estas moléculas son esencialmente de dos tipos o
clases, clase I y clase II y tienen entre otras funciones las de presentar el antígeno
a los linfocitos así como participar en el proceso de maduración de los linfocitos en
el timo.
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Las células presentadoras de antígeno tienen como misión captar, procesar y
presentar el antígeno a los linfocitos T. El reconocimiento del antígeno por las
células T exige que previamente sea procesado proteolíticamente en el interior de
las células presentadoras de antígeno. Aunque existen excepciones, la separación
de las funciones de los linfocitos T Ayudadores CD4+ y Citotóxicos CD8+ viene
dada por el origen de los antígenos que reconocen y, en último término, por donde
han sido procesados por vía exógena en el sistema endosomal de las células
presentadoras de antígeno y expresados en superficie por el producto de los
genes CMH de clase II. Los linfocitos citotóxicos CD8+ reconocen a los antígenos
que han sido procesados endógenamente en el citosol de la célula infectada y
presentados en superficie por moléculas CMH de clase I, mientras que los
linfocitos CD4+ interaccionan con el antígeno en el contexto de moléculas de case
II. (KOBUK A, 1995)
Este fenómeno se conoce como restricción por el CMH, es decir, que el TCR que
reconoce específicamente el anfígeno ha de encontrarlo presentado en el contexto
de moléculas CMH. En el proceso de reconocimiento e interacción de una célula
con otra intervienen, además, toda una serie de moléculas llamadas moléculas
accesorias que se encuentran bien en la superficie de los linfocitos T o en las
células presentadoras de antígeno. Estas moléculas interaccionan entre sí o con
otros ligandos reforzando la unión entre el receptor de las células T y el complejo
CMH-péptido e incrementando así la adherencia intercelular y su afinidad.
Cuando tiene lugar el reconocimiento antigénico entre el TCR y la molécula CMH
que porta el antígeno, se desencadena una cascada de reacciones bioquímicas en
el citoplasma de la célula T, dando así lugar al proceso de activación, proliferación
y diferenciación celular. Estos mecanismos implican la participación de una serie
de sustancias intracitoplasmáticas, conocidas como Citoquinas que son ciertas
sustancias de carácter lipidico y proteínas que adquieren su carácter funcional al
fosforilizarse esencialmente en los aminoácidos serina y treonina. Como
consecuencia de estos eventos se predecirá finalmente la activación de la
trascripción de los genes implicados en la síntesis de la proteína y factor implicado
en una determinada función, tal como la síntesis de interleucina 2 u otros factores.
(FELDMAN, B, 2000)
La consecuencia final de este tipo de respuesta es la formación de cedulas Th
activas productoras de inteleucinas y células citotóxicas (CTL) que posen
capacidad de lisar a las células que portan el antígeno que indujo su activación.
Este tipo de respuesta requiere varios días para su desarrollo, ante, por ejemplo,
un contagio viral, la acción del interferón y de las células NK antecede al de las
células CTL.
1.7.4 Respuesta inmune humoral. La respuesta inmune de tipo humoral se
caracteriza por la interacción entre los antìgenos que se encuentran en el espacio
extracelular y los anticuerpos, proceso que se lleva a cabo luego de la
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cooperación entre linfocitos T y los B para la activación y diferenciación de estos
últimos. Sin embargo, la respuesta de tipo humoral puede ser independiente de los
linfocitos T interactuando directamente las células B como los antígenos. Una vez
activadas, las células B se constituirán en células plasmáticas formadoras de
anticuerpos o bien en células de memoria que permanecerán en el organismo por
largo periodo de tiempo. En este tipo de respuesta se produce un predominio de la
respuesta Th2 (linfocitos T (ayudadores) y la activación y proliferación de diversas
células.
En la inmunidad frente a patógenos los anticuerpos pueden actuar por tres vías.
Se pueden producir la unión de estos a los patógenos para prevenir la infección de
las células, realizándose así la neutralización del agente, por otra parte, este
recubrimiento de los microorganismos por parte de los anticuerpos produce la
opsonizaciòn del mismo para ser así reconocido por los receptores Fc específicos
de las células fagocíticas, incrementándose considerablemente el proceso de la
fagocitosis. Alternativamente, los anticuerpos unidos a los patógenos pueden
activar las proteínas del sistema del complemento para incrementar la
opsonizaciòn y lisis de algunas bacterias. (LOZADA, V, 2000)
La estructura química de los sitios del anticuerpo que pueden adherirse al
antígeno son diferentes para cada molécula de anticuerpo, lo que confiere enorme
diversidad a la respuesta inmune, pues siempre habrá un anticuerpo que pueda
unirse a uno de los tantos antígenos que nos rodean. Tales sitios no reconocen
bacterias enteras, sino zonas relativamente pequeñas de estas llamadas epitopes
o determinantes antigénicos. Cada sitio de unión del anticuerpo puede adherirse a
un único epitope. La unión entre el anticuerpo y su antígeno se produce porque las
conformaciones moleculares de ambos son complementarias y se atraen. Varias
fuerzas estabilizan esa unión, entre ellas la atracción que existe entre cargas
eléctricas negativas y positivas y la capacidad de ciertos grupos químicos de
interactuar eliminando el agua de la interfase (uniones hidrofóbicas). La estructura
química del pie de la Y de las moléculas de inmunoglobulina, contrariamente a sus
brazos, no varía para cada una de aquellas, por lo que se denomina la región
constante del isótopos, que determinan la clase de inmunoglobulina y su
funcionalidad. (SELLON, D, 2000).
A pesar de que dentro de todo proceso de la respuesta inmune especifica existe
una especialización de cada una de las respuestas que la constituyen (celular y
humoral), los componentes básicos de cada una de estas respuestas (células e
inmunoglobulinas) son necesarios entre sí para la elaboración de una reacción
inmune efectiva, ya que a pesar de que un tipo de respuesta predomina sobre
otra, en muchas ocasiones ambas colaboran entre sí. En muchos casos, para
originarse una respuesta mediada por células es necesaria la presencia de los
anticuerpos y, así mismo, la respuesta humoral no podría realizarse con éxito sin
la respuesta de tipo celular sobre los microorganismos recubiertos de anticuerpos.
(GONZALES, 1993)

27

1.8 CITOQUINAS.
Como se ha descrito anteriormente, la respuesta inmune es muy compleja y
depende de imnumerables interacciones entre una gran variedad de células que
deben actuar de manera coordinada para el reconocimiento, procesamiento y
posterior eliminación de los agentes no reconocidos como propios. Esta
interacción se realiza por contacto directo entre células o mediante factores
solubles que actúan como mediadores, entre los cuales están las citoquinas. Bajo
este concepto se clasifican diversos grupos de proteínas solubles de bajo peso
molecular (<80 KD) que actúan a muy bajas concentraciones (nanomoles,
picomoles) y que en su mayoría son secretadas por células que participan directa
o indirectamente en la respuesta inmune.
Las citoquinas pueden llevar a cabo su acción sobre las mismas células que las
producen (actividad autocrina), sobre células vecinas (actividad paracrina) o sobre
células y tejidos distantes a través de la sangre (actividad endocrina) 59. La
producción de las citoquinas esta determinada por una serie de estímulos que
inducen su síntesis y secreción, entre los cuales están los complejos inmunes, la
estimulación mitògenica y/o de antígenos, los componentes del complemento, el
contacto con células activadas, las propias citoquinas y las endotoxinas y otros
productos microbianos. Así mismo, la actividad de la citoquina dependerá también
de la capacidad de las células receptoras para detectar la presencia de estas.
(SELLON, D, 2000)
Existe una amplia variedad de citoquinas las cuales poseen importantes funciones
dentro del organismo. Entre los principales tipos de citoquinas se incluyen los
interferones (INF), el factor de necrosis tumoral (TNF) e interleuquinas (IL).
Carbohidratos complejos. Los carbohidratos provenientes de algunas levaduras
como el zimosano, glucanos y lentinanos que incrementan la capacidad fagocítica
activando macrófagos y pueden funcionar como coadyuvantes para potenciar la
resistencia a agentes infecciosos. (MUÑOS, D, 2001)
Derivados de hongos como el Estatolon y la Bestatina que intensifican la
producción de interferón. El Acemanano carbohidrato complejo derivado de aloe
vera, intensifica la síntesis de citoquinas con actividad antihumoral y antiviral. Se
ha utilizado en el tratamiento de fibrosarcoma en perros y gatos. (LOZADA, V,
2000)
Hormonas timicas. Factores solubles extraídos del timo tienen efecto sobre el
sistema inmunitario, estimulando el factor humoral tìmico, aumentando la actividad
de los linfocitos T cooperadores, linfocitos T citotóxicos, promueve liberación de IL
2. La timoestimulina alfa aumenta la producción de INF gamma y la fracción 5 de
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timosina promueve la regresión de algunas infecciones virales. (MARTINEZ, H,
2004)
Vitaminas. La deficiencia de vitamina E, causa una inmunosupresiòn del individuo
disminuyendo la resistencia a las enfermedades.( QUINN, P, 1990)
Experimentos en porcinos demostraron que una suplementación de esta vitamina
incrementó la respuesta linfocitaria ante el mitògeno de la fitolaca. Esta vitamina
promueve la proliferación de células B y el efecto es mayor en la respuesta
inmunitaria primaria pero no esta muy en claro el mecanismo de acción de la
vitamina E para intensificar esta actividad inmunitaria pero se cree que tiene un
gran efecto estimulador en el sistema inmune de varios animales.
1.9 ENFERMEDADES POR FALLA EN LA TRANSFERENCIA DE INMUNIDAD
PASIVA.
Es aceptado que la transferencia de Ac a través de la placenta no ocurre en
equinos, debido a que esta especie posee placenta epiteliocorial (placentación
completa). Aunque los neonatos nacen con el sistema inmune competente, en el
ambiente protector del útero no se produce estimulación antigénica. Al nacimiento
son hipogammaglobulinémicos. El calostro es la vía adecuada para que el recién
nacido adquiera Ac maternos y no incurra en infecciones neonatales que pueden
causar la muerte.
El calostro es la primera secreción mamaria post parto y es importante porque no
sólo es el único y principal alimento, sino porque contiene gran cantidad de
gammaglobulinas y otras proteínas, tales como la albúmina.
1.9.1 Diarreas en potros. Las patologías digestivas del recién nacido se pueden
dividir en una serie de cuadros bien definidos como son la impacción y retención
de meconio Y las diarreas del recién nacido. Las diarreas a su vez se clasifican en
cinco grupos.
El meconio es una concreción estéril constituido por líquido amniótico digerido,
integrado por secreciones glandulares, moco, bilis y células epiteliales. Presenta
una típica coloración verde negruzca a marrón y ligero olor y consistencia. Es
importante tener en cuenta que su evacuación normal se realiza normalmente
dentro de las 3 horas post parto, y cuando esto no ocurre suele dar lugar a un
síndrome cólico típico que suele ser identificado sin problemas por los clínicos
especialistas en clínica equina.
La etiología se relaciona con pelvis estrechas en los machos donde suele
observarse una mayor incidencia en la aparición del proceso que en las hembras.
Cuando se valora el pronóstico del proceso, hay que tener en cuenta además la
cantidad de meconio retenido en la luz digestiva así como el nivel intestinal en el
que se encuentra. Y así se puede dar a nivel de colón, produciendo retenciones de
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evolución más larga o en el recto, donde las retenciones son más cortas en cuanto
a su duración en el tiempo. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
Los síntomas se observan entre las 6 y las 24 horas después de nacer, con
continuos intentos de defecar con la cola en alto y dando vueltas
sistemáticamente. A continuación se suelen dar los típicos síntomas de cólico. Los
potros se levantan y se tumban, ruedan y dan vueltas cuando el dolor es más
intenso en procesos más graves. También son frecuentes los intentos de orinar. A
menudo el apetito no desaparece hasta que el cuadro de distensión se torna
severo.
El diagnóstico se basa en los síntomas clínicos que son evidentes. También se
puede realizar palpación digital rectal de masas firmes en el recto. Otro síntoma
típico consiste en la falta de heces en menos de 36 horas, asociado a dolor claro
de tipo cólico por la leche ingerida. El dolor persistente unido al cuadro anterior
determina el diagnóstico, pero también se puede utilizar la radiología, mediante
proyecciones laterales del abdomen donde se observa la masa de meconio, sobre
todo en casos de impacción del colon. (GIALDRONI, C, 1993)
En cuanto al diagnóstico diferencial, se debe realizar con torsiones de colon,
invaginaciones y vólvulos de intestino delgado. También aunque más raras son las
hernias diafragmáticas. Otra patología frecuente es la rotura de vejiga que provoca
uroperitoneo, aunque en éste caso se observa abdomen fluctuante con
consistencia líquida y no dura como en el caso de impacciones. En los potros al
contrario que en los caballos adultos, la palpación abdominal es muy significativa.
Otra diferenciación diagnóstica, aunque muy esporádica, lo constituye el tétanos,
aunque en éste caso existe constipación como primer síntoma.
Normalmente en casos de atascos medios, se requieren entre 1 y 3 horas para
que pase el meconio y defequen.
Las diarreas en el período perinatal son un proceso de aparición muy corriente en
el recién nacido, y suelen presentar una incidencia del 70 - 80 % en los primeros 6
meses de vida del potro. El desarrollo y la gravedad varían normalmente en
función de la etiología y así se clasifican en distintos tipos. La correcta valoración y
por ello la inclusión del problema en el grupo adecuado, determinará, en la
mayoría de los casos, la resolución del proceso.
Los tipos de diarrea según la etiología determinarán la existencia de los siguientes
grupos:
1.9.2 Diarreas bacterianas. En otras especies, éste tipo de alteración digestiva
suele asociarse a infecciones mixtas. En los potros se pueden encontrar
asociados los rotavirus con Salmonella typhimurium.
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Por otra parte, las bacterias más frecuentes asociadas a los cuadros diarreicos
son:
•

E. coli que se ha aislado, aunque su exacta significación resulta difícil de
evaluar, ya que normalmente éste agente surge por sobrecrecimiento
secundario asociado a un proceso primario previo. Se diagnostica como
agente causal en aquellos casos en que se aísla el serotipo E. enterotóxico,
que es capaz de producir alteración digestiva primaria por sí mismo.
Aunque sabemos que tiene menor incidencia que en otras especies,
particularmente en los potros disminuye el número de casos cuando se
tiene una buena limpieza de los boxes, sobre todo de las parideras.
(EDWUARD ROBINSON, 2003)
El cuadro clínico se caracteriza por una diarrea de tipo medio, sin daño en
la mucosa intestinal. Es decir una diarrea de tipo "hipersecretora", sin
pérdida de proteínas a la luz intestinal.

•

Salmonella. El agente causal es en un 75% de los casos S. typhimurium.
Los síntomas del cuadro clínico, se deben a la activación de una infección
latente previa, por estrés y sobrecrecimiento o bien asociado a ingestión de
un número elevado de bacterias. En Gran Bretaña se encuentra asociada a
cuadros complicados con osteomielitis y artritis. Se caracterizan por
depresión, mucosas congestivas, fiebre con temperatura de hasta 42ºC.
Se trata de una enteritis verdadera con lesión extensa de la mucosa y
submucosa, por lo que hay pérdida de proteínas a la luz intestinal.
Además forman parte del cuadro, la taquicardia y taquipnea, por supuesto
hay dolor abdominal, con diarrea fétida y acuosa. El curso del proceso
puede ser agudo o sobreagudo e incluso se observa a continuación la
existencia de heces con sangre y moco. Cursa con deshidratación rápida.
En el hemograma se observa la existencia de leucopenia, neutropenia y
aparición de neutrófilos banda.
El diagnóstico se realiza básicamente por los síntomas que constituyen el
cuadro clínico según tipo de diarrea, depresión más o menos profunda, la
neutropenia y finalmente mediante hemocultivos y cultivos fecales.
El pronóstico siempre va desde desfavorable a muy malo y en general
desesperante para el clínico que lo aborda, por supuesto en un hospital con
medios, y aún así la viabilidad no suele superar el 5% en los casos de
potrillos de corta edad. (KOBUK A, 1995).
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•

Clostridium. C. perfringens tipos B y C productores de cuadros de
endotoxemia en potros de 1 o 2 días de edad con la característica de
producir Enteritis Necrotizante Hemorrágica. Son casos muy graves que
cursan con cuadros clínicos de formas sobreaguda con muerte súbita o
forma aguda caracterizada por síntomas de cólico por distensión gaseosa
intestinal, depresión, diarrea hemorrágica, Shock, muerte, fiebre de 39ºC a
40ºC, leucopenia, neutropenia, azotemia + acidosis metabólica. El
diagnóstico se realiza por evidencia de presencia de Clostridium perfringens
en gran número en las heces, o bien post mortem por existencia de
enterotoxinas en pared intestinal evidenciadas por frotis obtenido de la
mucosa. El pronóstico es siempre muy malo, y el tratamiento se basa en
aplicación de fluidos intravenosos con soluciones poliónicas + plasma
intravenoso. Este proceso se asocia a potros de alto riesgo y se puede
intentar la profilaxis utilizando antisuero antidisentería en corderos, aplicado
a los potros no afectados al nacer.

•

Rhodococcus equi ( Corinebacterium equi). Este tipo de diarrea afecta a
potros de entre 1 y 4 meses de edad, es decir mayores que los anteriores
en términos generales. Aparecen formas distintas como son la digestiva, la
respiratoria y otra mixta. Suelen aparecer en función del tiempo de duración
del proceso y de la resistencia individual. La forma digestiva se localiza en
la pared intestinal y en los nódulos linfáticos mesentéricos. Ya que es un
proceso relacionado con prevalencia de infecciones en las yeguadas
afectadas, en animales sanos también se ha aislado Rhodococcus. Los
síntomas del proceso que se suelen observar son pérdida de peso, dolor
abdominal, enteritis, diarrea no siempre, que puede cursar de forma aguda,
crónica o intermitente, cosa bastante corriente. Suele existir una forma
respiratoria asociada con fiebre, tos, neumonía, uveítis, artritis. En general
el proceso produce abscesos multifocales traqueobronquiales y
mesentéricos.
El diagnóstico resulta difícil de confirmar por presencia en heces, aunque se
trate de un germen que se localice en el tubo digestivo de forma preferente,
pero suele ser más fácil una vez aparece la forma respiratoria, mediante
cultivos de exudados traqueales. Es importante la realización de
radiografías, con patrones de abscesos pulmonares múltiples, y en último
caso se puede realizar una laparotomía exploratoria. (KOBUK A, 1995)
El pronóstico es malo si las lesiones están muy avanzadas antes del
tratamiento. En el examen postmortem se encuentra la pared intestinal muy
engrosada y nódulos linfáticos aumentados. Los casos crónicos presentan
necrosis de la mucosa y úlceras con atrofia vellosa.

32

Campylobacter spp. Campylobacter Yeyunii subesp. Coli. Agente aislado al
mejorar las técnicas de cultivo de heces en casos de diarrea. Su
significación es desconocida. Los síntomas son diarrea media y
cólico. Otros gérmenes productores de diarreas de forma esporádica son
Actinobacillus equuli, Klebsiella spp, Streptococcus durans y Yersinia.
1.9.3 Diarreas virales.
virales:

Se encuentran asociados distintos tipos de agentes

1. Rotavirus
2. Coronavirus
3. Adenovirus
De ellas, la más importante es debida a Rotavirus. Los Coronavirus son el
segundo agente etiológico en otras especies. Los Adenovirus son patógenos
respiratorios. El 50% de los potros afectados con Adenovirus tipo 1 desarrollan
diarrea.
•

Diarrea por Rotavirus,

Es un cuadro importante en reproducción intensiva. Presentan variaciones anuales
en cuanto a su presentación y es un patógeno primario muy contagioso. La edad
en que aparece varía de los 10 días a los 3 o 4 meses. Es un virus no
encapsulado de serogrupo A serotipo 3. Los caballos adultos seropositivos
eliminan el virus, que es estable a temperatura ambiente durante 9 meses. La
transmisión es por ruta fecal - oral y el periodo de incubación entre 18 a 24 horas.
La replicación del virus se lleva a cabo en las vellosidades del intestino delgado,
en duodeno y yeyuno. Los síntomas son depresión, pirexia transitoria, anorexia,
dolor abdominal, con típico rechinar de dientes, diarrea acuosa a las 24 horas que
puede pasar a pastosa. Existe eliminación del virus hasta 10 días post
recuperación. El diagnóstico se establece por los síntomas de úlceras
gastroduodenales. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
El virus invade y destruye las células encargadas de producir lactasa, lo que
provoca diarrea por el efecto osmótico de la lactosa que pasa por el tracto
intestinal sin haber sido atacada por las lactasas.
Las complicaciones suelen ser las derivadas de las alteraciones asociadas a la
enfermedad como es la deshidratación, los desequilibrios electrolíticos, las úlceras
gastroduodenales que se pueden tratar mediante sucralfato y ranitidina. En cuanto
a las infecciones bacterianas secundarias que pueden dar lugar a septicemias, la
prevención se basa en la valoración de los factores inmunes que es muy
importante por TIP (Transferencia pasiva de inmunidad en calostro) + IgA (de la
leche materna). Muy importante es la higiene y desinfección con Fenoles,
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Povidona 10%. El aislamiento en boxes independientes y separados. La aplicación
de vacunas en yeguas se encuentra en fase experimental.
Diarrea por Coronavirus: si bien se ha aislado de potrillos con diarrea es muy
poco lo que se sabe de su patogénesis.
1.9.4 Diarreas parasitarias. La causa de la diarrea es secundaria a la
inflamación por el daño de la mucosa y la vasculopatía a raíz de la migración de
las larvas en la submucosa y capilares.
•

Strongyloides westeri, afecta potrillos entre 1 y 4 semanas (prepotencia 6 a
14 días). La infestación ocurre a través de la leche. Se diagnostica por los
métodos de flotación. La prevención consiste en suministrar Ivermectina a
las yeguas el día del parto para evitar la infestación.

•

Strongylus vulgaris y edentatus, pueden causar cólicos y diarrea. Los
signos se deben a la arteritis ocasionada por la migración larvaria. Durante
el período de prepotencia (puede ser mayor de 6 meses) los recuentos de
huevos de parásitos suelen ser negativos.Es importante la fórmula
leucositaria para establecer el número de eosinófilos
Parascaris equorum, éstas infestaciones son más comunes en el final de la
lactación. La diarrea es una manifestación poco común. La obstrucción
intestinal es una complicación común en estos casos, sobre todo cuando
los planes sanitarios de desparasitación no fueron respetados.

•

Cryptosporidium spp., afecta a animales inmunocompetentes como
inmunodeprimidos. La incubación pude ser de 9 a 28 días. Los oocitos se
pueden detectar en heces por flotación, puede haber casos de portadores
asintomáticos. La terapia es hidratación, no se ha demostrado que haya
drogas efectivas para tratar éstas diarreas.

1.10 SEPTICEMIA NEONATAL.
Septicemia en los potros neonatos es la causa más común de muerte en los
primeros 7 días de vida. La tasa de sobrevivencia va del 37 -55% de los potros.
La salud de la placenta juega un papel importante en la protección del potro de
posibles infecciones, las condiciones placentarias deben considerarse como
predisponentes de alto riesgo a la septicemia de los potros.
La placentitis, descargas vaginales y lactancia prematura suelen alterar
clínicamente la posibilidad de infección hematógena al potro. Infecciones en el
canal del parto podrían infectar en el momento del nacimiento. La lactancia
prematura, resulta en un calostro de mala calidad para el potro que nacerá.
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Inadecuada transferencia calostral de anticuerpos, falla parcial o completa en la
transferencia de inmunidad pasiva, son las causas más comunes de septicemia
después del parto. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
La placentación inhibe in útero la transferencia de anticuerpos de la circulación
materna a la fetal, por eso el potro nace con muy poca IgM pero sin IgG, y por
tanto es susceptible a infecciones. El calostro es la primera secreción mamaria
que produce la yegua y allí la destilación de IgG, M y A. y otros factores como la
lactoferrina, CD14, linfocitos.
Las yeguas empiezan la producción de calostro aproximadamente a la 3 semanas
antes del parto.Un calostro de buena calidad contiene niveles de IgG de 4000 a
6100 mg/dl.
La separación placental prematura puede indirectamente incrementar el riesgo del
potro a que desarrolle septicemia. Si la placenta se separa durante el parto, el
potro puede pasar por un periodo de asfixia. Esta perdida de oxigeno puede
comprometer neurológicamente al potro. En este periodo el tracto gastrointestinal
es más receptivo a la absorción de moléculas de alto peso molecular.
La edad de la yegua juega un papel importante en la calidad del calostro. Potros
nacidos de yeguas viejas incrementan el riesgo de no adquirir niveles de Ig
mayores a 800 mg/dl. Bajas temperaturas ambientales y la disminución de la
radiación solar pueden afectar negativamente los niveles calostrales y sèricos de
IgG. No todos los potros con Ig bajas tienen septicemia, el manejo y los factores
ambientales juegan un papel en la susceptibilidad del potro a infectarse. Potros
que nacen en malas condiciones sanitarias aumentan el riesgo de enfermarse en
comparación con los que poseen buenas prácticas de manejo e instalaciones
apropiadas. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
1.11 NEUMONIA EN POTROS.
En la etiología de la neumonía intervienen particularmente agentes como
Streptococcus equi, subespecies zooepidemicus y R.equi, y en otras instancias el
herpesvirus equino tipo 1. Estos agentes inducen la ulceración del epitelio
respiratorio, disminuyen la función de macrófagos alveolares. La principal causa o
predisposición a la infección es la falla en la inmunidad pasiva o en su
transferencia.
La neumonía bacterial es generalmente causada por patógenos oportunistas que
son habitantes normales del tracto respiratorio superior del equino, o del tracto
gastrointestinal. La frecuencia de aislamiento de cada bacteria varía entre sus
diferentes ubicaciones geográficas y la infección polimicrobiana. Además, las
especies B- hemolíticas del Streptococcus, especialmente zooepidemicos, son las
mas frecuentes aisladas en todas las localizaciones geográficas, y R. equi, un

35

coco pleomorfico gram positivo, ocurre esporádicamente pero es enzootico en
algunas fincas de cría.
Bacterias no entericas gram negativas como Actinobacilus, Pasteurella, Bordetella
bronchiseptica son frecuentemente aisladas o en combinación con S.
zooepidemicus.
•

Neumonía en potrillos por Rhodococcus equi

Rhodococcus equi es una bacteria pleomórfica grampositiva que produce
abscesos pulmonares y enteritis en potrillos menores de 6 meses de edad. El
establecimiento de la enfermedad puede ser insidioso debido a que muchos
potrillos infectados pueden no toser o no muestran una secreción nasal
significativa. Los primeros signos clínicos con frecuencia son pérdida de peso y
letargia. Como resultado, el daño pulmonar puede ser grave y el pronóstico malo
en el momento del diagnóstico. De los 61 potrillos con infección por R. equi
confirmada que se presentaron en un hospital de derivación, 25 (41%) fueron
sacrificados o murieron.
•

Patogénesis y epidemiología

R. equi es un patógeno intracelular facultativo Gram + que se encuentra en forma
primaria in vivo en macrófagos equinos. Persiste en estas células debido a la
capacidad de inhibir la fusión fagosoma-lisosoma y la actividad de estallido
respiratorio. La opsonización de R. equi con anticuerpos específicos aumenta la
fusión fagosoma-lisosoma y promueve de forma importante la muerte de los
organismos por los macrófagos equinos. Los aislamientos de R. equi que son
virulentos en caballos contienen un plásmido de 85-90 kb que transporta un gen
responsable de la expresión de un antígeno de 15-17 kd (Vap A) de función no
determinada. Las cepas no virulentas no contienen el plásmido ni expresan el
antígeno. Vap A se expresa sobre la superficie de R. equi.
En un gran estudio epidemiológico de granjas equinas en Texas que estaban
afectadas y no afectadas por neumonía por R. equi en potrillos, las granjas
afectadas era más probable que fuesen más grandes en el tamaño total y que
tuviesen un número más alto de pares madre/potrillo. Las granjas afectadas eran
más propensas a administrar plasma a los potrillos para suplementar
concentraciones de IgG séricas y a tener un piso sucio en los establos usados
para el alojamiento de los animales que las granjas control. Este último factor
puede sugerir una estrategia de manejo para la disminución de la incidencia de
enfermedad en ciertas granjas. El estudio demostró que la neumonía por R. equi
no es una enfermedad que se asocie con malas prácticas de manejo. Esto no
significa que la alta calidad en los procedimientos de atención sanitaria sea un
factor causal, pero puede indicar que dichas granjas con buen manejo son más
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factibles de tener una alta densidad de población que predisponga al acumulo de
organismos virulentos en el suelo a lo largo del tiempo. (GIALDRONI, C, 1993)
Los potrillos con infección por R. equi desarrollan una bronconeumonía supurativa
crónica con abscedación extensa. El reconocimiento temprano de la enfermedad
clínica es dificultoso debido a que los potrillos afectados muestran pocos signos
clínicos reconocibles a menos que sean ejercitados o estén estresados por el
manejo. Empero, los potrillos con frecuencia tienen poca fiebre para este
momento. A medida que la enfermedad progresa, se desarrollan los signos
inespecíficos de enfermedad (letargia, inapetencia) y evidencia específica de
dificultad respiratoria (taquipnea, aumento del esfuerzo respiratorio). La tos y
secreción nasal son menos comunes de observar en los potrillos con neumonía
por R. equi que en los potrillos con neumonía producida por otra bacteria
patógena. (EDWUARD ROBINSON, 2003)
R. equi tiene también asociación con osteomielitis, abscesos hepáticos y renales,
y linfangitis, sugiriendo diseminación hematógena de los pulmones o
gastrointestinal. R. equi se ha cultivado de la sangre de potrillos infectados. La
artritis séptica y la osteomielitis debidas a R. equi pueden producirse en ausencia
de enfermedad pulmonar. Los signos clínicos reflejan el sitio de infección. Los
potrillos con osteomielitis de los cuerpos vertebrales con frecuencia se presentan
con ataxia y déficit de la propiocepción o una incapacidad aguda para levantarse.
Los potrillos con enfermedad ortopédica séptica a menudo requieren terapia local
agresiva sumada a los antimicrobianos sistémicos para producir la cura.
Las secuelas inmunomediadas de la infección por R. equi son frecuentes de
observar. La más común de ellas es la distensión sinovial de múltiples
articulaciones debido a sinovitis por complejos inmunes. Las articulaciones
tibiotarsal y del nudo parecen ser las más comúnmente afectadas. Los potrillos
con sinovitis por complejos inmunes pueden estar rígidos, pero rara vez muestran
claudicación. El líquido sinovial de estos pacientes muestra una pleocitosis
mononuclear aséptica. No está indicada la terapia específica. La efusión sinovial a
menudo resuelve en forma rápida con la terapia antimicrobiana del proceso
infeccioso primario. Otras secuelas inmunomediadas que se observaron en
potrillos con infección por R. equi incluyen uveítis, anemia y trombocitopenia.
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2. INMUNOMODULADORES
2.1 CONCEPTO DE INMUNOMODULACIÒN
El uso de la inmunomodulaciòn en los animales domésticos tiene como objetivo:
producir una respuesta mas intensa y efectiva contra agentes infecciosos, acelerar
la maduración de la inmunidad específica e inespecífica en animales neonatos y
jóvenes, provocar reacciones intensas en tejidos y órganos invadidos por
microorganismos incrementando la respuesta protectora, incrementa la respuesta
inespecífica celular y humoral tras la vacunación, reduce efectos negativos de la
inmunosupresiòn por estrés y agentes infecciosos. (PAPPATERRA, G, 2000)
Modula la producción de anticuerpos producidos por los linfocitos B, este proceso
se presenta gracias a los macrófagos y a las NK. Los inmunoestimulantes en
contraste con los coadyuvantes no necesitan administrarse junto con los antígenos
para aumentar una respuesta inmunitaria, en general estos se administran para
una intensificación del sistema inmunitario que nos sea específico para un
antÌgeno. (CALIER, 1998)
Un inmunomodulador ideal debe poseer una serie de características para su uso
en los animales domésticos:
•
•
•
•
•
•
•

No debe ser tóxico o pirógeno aun a altas dosis ni poseer actividad
teratogènica, citogenica o tener algún efecto adverso a largo plazo.
Si es administrado con vacunas debe poseer un efecto de ayudante e
incrementar la respuesta inmune.
Debe estimular la inmunidad inespecífica frente a patógenos.
Incrementar la respuesta primaria y secundaria a agentes infecciosos.
El compuesto del producto debe ser inactivado o biodegradado en el medio
ambiente y no debe excretarse en leche, huevo o carne.
Debe ser activo por vía oral o mantener su estabilidad en agua o alimentos.
Debe ser compatible con otros fármacos incluidos antibióticos y
antiparasitarios.

Mecanismo de acción: El mecanismo de acción de muchos inmunomoduladores
no es completamente conocido , aunque sus principales dianas en el sistema
inmune son los linfocitos T y B, monocitos/macrófagos, granulocitos y células NK.
Sin embargo, se ha comprobado y propuesto diversas hipótesis que podrían
explicar la actuación de algunas de estas sustancias. (KHERLI, M, 1992)
Muchas de las formas de acción de los inmunomoduladores están basadas en la
alteración que producen en la actividad de las células inmunes, cambios en la
expresión genética, procesamiento de RNA mensajero, transporte intracelular de
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proteínas, síntesis proteica y la secreción y expresión de proteínas de la superficie
celular lo cual induce cambios celulares que pueden influir en el inicio,
consecución y regulación de la respuesta inmune. En muchos casos, se ha
observado que la acción de los inmunomoduladores esta relacionada con el
mecanismo y equilibrio del adenosina-monofosfato cíclico (cAMP) y la guanina
mono-fosfato cíclico (cGMP). Se ha demostrado que el aumento de los niveles de
cAMP inhibe la función efectora de los linfocitos lo que conlleva a una
inmunosupresion, mientras que altos niveles de cGMP promueven un incremento
de la actividad de los linfocitos maduros lo que se traduce en una
inmunoestimulaciòn . (MULCAHY, G, 1986)
Clasificación.
La clasificación estricta de los inmunomoduladores de acuerdo a su actividad es
difícil porque en muchos de los casos no se conoce exactamente el mecanismo de
acción, así que nos basaremos en las clasificaciones realizadas de acuerdo al
origen de los compuestos utilizados como inmunomoduladores.(SCAMURRA , R,
col, 1996).
Tanto en la medicina humana como en la veterinaria, existen productos
comerciales indicados como inmunomoduladores. En medicina veterinaria se han
utilizado con buenos resultados, como inmunoestimulantes o como terapia
complementaria al tratamiento de diversas enfermedades. Se han utilizado
productos basados en Propionibacterium acnes para producir la estimulación de
los macrófagos, la activación de linfocitos CD8, el incremento de la fagocitosis en
neutrofilos y monocitos y la producción de citoquinas. Estos productos se han
empleado en la resolución de patologías crónicas de piel en perros como
demodicosis y pioderma , también se han demostrado útiles en el tratamiento de
tumores mamarios caninos y en el complejo respiratorio equino. (SELLON, D,
2000)
El Propionibacterium granulosum y lipopolisacarido, solos o combinados están
presentes en productos comerciales cuya acción sobre el sistema inmune ha sido
parcialmente estudiada. Estos compuestos se han utilizado en el cerdo
disminuyendo los efectos adversos de la inmunosupresiòn causada por
enfermedades virales como la enfermedad de Aujeszky y peste porcina clásica o
para reducir lesiones y la morbilidad y mortalidad causada por la neumonía
enzootica porcina 121. otros estudios apuntan su eficacia en la disenteria
hemorrágica 33 y en general, parecen producir una mejoría en los parámetros
productivos. (GONZALES, F, 1993)
Cepas de distintos Mycobacterium también se encuentran entre estos productos.
Su efecto es la activación de macrófagos, la producción de citoquinas y el
incremento en la actividad y número de linfocitos. Su administración en bovinos
afectados por mastitis ha contribuido a mejorar el cuadro clínico y así mismo,
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producir una reducción en la progresión de carcinoma ocular en bovinos. En
equinos se ha utilizado como terapia complementaria en el complejo respiratorio
con buenos resultados.
Tabla 1. Clasificación de los inmunomoduladores
Origen microbiológico
Origen fisiológico

Origen químico o
sintético

LPS

Citoquinas

isoprinosines

Lipido A

H. timicas

Polinucleotidos
sinteticos

Muramil-dipeptido

H. neuroendocrinas

Dihidroheptaprenol

Polisacaridos fungicos Glucocorticoides

Auridine

Ciclosporina A

imutiol

Peptidos opiaceos

Propionibacterium spp

Glucan

Candida spp

levamisol

Klebsiella spp

Tiabendazol

Mycobacterium spp

Derivados del acido
ascorbico

Steptococcus spp
Staphylococcus spp
Poxvirus
Fuente : Mora de Fernando. 2002
En leucemia felina se ha utilizado un poxvirus lográndose incrementar la
supervivencia de los animales afectados. Así mismo, existen comercialmente otros
productos con base en Staphylococcus aureus, ciclosporina, derivados de
levaduras, muramil -dipeptido, etc., que en general, estimulan la funcionalidad de
las células que participan en la respuesta inmune y la producción de citoquinas .
Existen otros inmunomoduladores como el levamisol, el cual fue el primer fármaco
que se uso, antihelmíntico de amplio espectro que bloquea los receptores H2
cimetidina y en el sistema inmune que actúa así:
Estimula la diferenciación de los linfocitos T y la respuesta a los antìgenos.
Aumenta la blastogenesis de linfocitos en los bovinos frente a concentraciones
subòptimas de mitogenos, aumenta la producción de interferón, la actividad de
receptores Fc en los macrófagos de los bovinos. Incrementa citotoxicidad mediada
por células, producción de citoquinas, función de células supresoras y estimula la
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actividad fagocítica de macrófagos y neutrofilos. Su dosis aproximada es de 2 a 3
mg/kg en días alternados.
La isoprinocina que es un fármaco cuyos efectos en el sistema inmunológico se
ven representados por un aumento en las funciones de los linfocitos T y la
actividad de los macrófagos y pueden estimular la producción de IL 2.
La avridina es una iminalipoidea que refuerza la función de los neutrofilos cuando
esta deprimida.
2.2 INMUNOCEL.
Es un componente biológico formado por células inactivas de Propionibacterium
granulosum procedente de una cepa ATCC de crecimiento lento y lipopolisacarido
de E. coli proveniente de una cepa apatogena (cepa R ) con característica de
presentar un lipopolisacarido de cadena especialmente corta; lo cual optimiza la
actividad bioestimulante del sistema inmune del animal. (CALIER, 1998)
El lipopolisacarido de E. coli actúa así; induce a la formación de todas las líneas
de defensa, activa macrófagos potenciando su capacidad fagocítica y la secreción
de mediadores inmunitarios, activa la vía alternativa del complemento, sistema
properdina y otras formas de oxonizaciòn. Mitogeno policlonal de los linfocitos B,
estimulando a producir anticuerpos de forma inespecífica y estimula secreción de
diversas citoquinas así como la expresión de sus receptores.
La dosificación de este producto esta establecida de la siguiente forma: 0.5 a 1 ml
por cada 10 kilos de peso vivo con una cantidad mínima de 0.5 ml y una máxima
de 10 ml intramuscular pudiéndose repetir la dosis a las 48 horas.
El inmunocel ayuda a restaurar el estatus inmunitario de un individuo en caso de
ser afectado por algún agente inmunosupresor pero no ejerce su acción directa
sobre el agente.
Lipopolisacàrido.
El LPS es un componente que se encuentra en mayor proporción en la pared de
bacterias gram negativas, siendo una de las mayores toxinas que poseen. El LPS
induce en el hospedador una serie de alteraciones y manifestaciones clínicas
como fiebre, vomito, anorexia, somnolencia, letargia, diarrea, decaimiento general,
hipotensión, coagulación intravascular diseminada, necrosis tisular, degradación
de proteína muscular, disminución del rendimiento cardiaco, apoptosis, inducción
de mediadores inflamatorios y shok endotòxico. (NORIMATSU, M, 1995)
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El LPS esta compuesto por dos partes, una cadena de oligosacàridos,
polisacàridos y el lipido A, los cuales son estructuralmente similares en todas los
especies de bacterias gram negativas. (GIALDRONI, C, 1993)
Sin embargo, el LPS es un potente estimulante del sistema inmunológico con
diferentes efectos biológicos e inmunoestimulantes. Su efecto inmunológico
depende, básicamente del lípido A, el cual esta constituido por una estructura de
monosacáridos y disacáridos así como ácidos grasos. El LPS o lípido A aplicados
parenteralmente, dejan rápidamente el torrente sanguíneo y se acumulan en los
macrófagos donde se unen a su receptor CD14. Seguidamente, se produce la
fosforilación y activación de determinada proteína Kinasa, así como el aumento en
el mecanismo de transducción de señal., lo que produce la estimulación de las
funciones de macrófagos y la secreción de citoquinas por parte de estos.
(FLAMINIO, J, 2002)
En muchos casos, el LPS puede inducir una respuesta inmune exacerbada que
contribuye a las lesiones que se producen en el ámbito local en el lugar de la
infección, como sucede en la infección por Actinobacillus pleuropneumoniae.
Sin embargo, a pesar de esto, existen LPS seguros y detoxificados que se utilizan
como estimulantes para el estudio del sistema inmunitario y como
inmunomoduladores. (HADDENT J, 1993)
Propionibacterium granulosum.
El genero Propionibacterium esta
conformado por bacterias corineformes gram positivas (P. granulosum, P. avnes,
P. avidium) que poseen entre sí una homologìa del 12% a 50%. Se encuentra en
la piel, cavidad oral, tracto gastrointestinal y urogenital, pudiendo algunas de ellas
causar infecciones como acne y endocarditis. Tiene una particular composición de
la pared celular (carbohidratos, peptidoglican, muramildipèptido y lìpidos). (QUINN,
P, 1990)
en el ámbito inmunológico, producen una serie de efectos sobre el sistema inmune
entre los cuales se encuentran. (JACOBS, D, 1998)
•

•

•
•

modula la respuesta celular incrementando la activación de macrófagos, la
fagocitosis, las propiedades adhesivas de los fagotitos, la aparición de
vacuolas en el citoplasma, aumentando el número de fagotitos en bazo,
pulmones, hígado y nódulos linfáticos.
Incrementa la habilidad de los macrófagos para cooperar con los linfocitos
T y B mejorando el procesamiento y presentación de antìgenos,
incrementando la respuesta humoral tanto de manera dependiente como
independiente de linfocitos T, aumentando significativamente los títulos de
anticuerpos al ser utilizado como adyuvante.
Incrementa la actividad de las células NK.
Produce hiperplasia linfoide en timo y nódulos linfáticos.
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•
•
•

Incrementa la proliferación e infiltración de histiocitos y
hematopoyèticas. (ROSZKOWSKI, W, 1980)
Produce estimulación del sistema reticuloendotelial.
Posee actividad antitumoral reduciendo el crecimiento de tumores.

células

Estas bacterias se han utilizado en medicina humana y veterinaria como
tratamiento complementario en pacientes con cáncer, para incrementar la
resistencia frente a enfermedades virales y bacterianas, para producir incremento
en la activación de fagocitos y maduración de granulocitos. (PELL, E, 1990)
Asociación LPS-Propionibacterium. En diversos ensayos se ha estudiado la
efectividad de la combinación de lipopolisacarido y la bacteria Propionibacterium
como inmunomodulador, siendo uno de los efectos más relevantes el incremento
significativo de los niveles de excreción de INF-y en ratones y humanos. INMD es
un inmunomodulador compuesto por LPS detoxificado de Escherichia coli
obtenido por solubilizaciòn selectiva de compuestos de la membrana y células
inactivadas de Propionibacterium granulosum.
En diversos ensayos, el INMD ha demostrado ejercer efectos sobre el sistema
inmune. En ensayos in Vitro, utilizando células mononucleares de sangre
periférica de cerdos, el INMD produjo la trascripción de RNA para IL-1 y TNF-alfa
expresión de CD25 así como la proliferación de linfocitos al ser utilizado con dosis
soboptimas de concavalina A. a si mismo, en diversos experimentos realizados in
Vivo,, se ha observado su efecto sobre la respuesta inmune humoral. Utilizado en
cerdas preñadas que fueron vacunadas contra el virus de la enfermedad de
Aujeszky 21 dìas pre-parto se incrementó significativamente la concentración de
IgA frente al virus de la enfermedad Aujeszky en calostro. (ORTIZ, J.M, 1996)
Administrado en cerdas gestantes, 96 horas previas al parto, redujo la mortalidad
de lechones predestete en un 20%, incrementándose, así mismo, la ganancia de
peso y el índice de conversión. Por otra parte estas cerdas tratadas con INMD
tuvieron una menor incidencia de metritis posparto . Aplicado directamente en
lechones sometidos al stress de transporte, desde una granja reproductora al lugar
de engorde donde se realizò un posterior reagrupamiento, el INMD redujo en
13.8% los niveles de cortisol en sangre de los animales tratados.
(LABORATORIOS CALIER, 2001)
La aplicación de este inmunomodulador frente a diferentes patologías en porcinos
ha demostrado ejercer un efecto positivo en el control y resolución de las mismas,
mejorando los parámetros productivos. En lechones expuestos a Micoplasma
hyopneumoniae se ha observado una reducción de lesiones pulmonares
incrementándose la ganancia de peso, en procesos entèricos causados por
Escherichia coli y Brachyspira hyodysenteriae, se observó que el uso de INMD
produjo una reducción del numero de cerdos con diarrea asì como los que tuvieron
que ser tratados parenteralmente. (MARTINEZ, H, 2004)
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Para aves de corral existe un compuesto inmunomodulador similar al INMD (LPS
detoxificado de Escherichia coli y células inactivadas de Propionibacterium
acnes), que utilizado en aves inmunosuprimidas con ciclofosfamida, fue capaz de
incrementar la respuesta humoral primaria; y el crecimiento y el peso de la bolsa
de Fabricio . En otro ensayo donde las aves fueron inoculadas con el virus de la
enfermedad de Marek, se observó una supervivencia mayor de las aves tratadas
con el INMD, produciéndose así mismo una disminución en el daño histológico en
la bolsa de Fabricio.
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3. MATERIALES Y METODOS
3.1 LOCALIZACIÓN
Este estudio se realizó en el municipio Pereira, capital del departamento de
Risaralda, está situada en el llamado Triángulo de Oro, conformado por Santafé
de Bogotá, Medellín y Cali.
Se encuentra localizada en un pequeño valle formado por la terminación de un
contrafuerte que se desprende de la cordillera central a los 4 grados y 49 minutos
de latitud norte y 75 grados y 42 minutos de longitud oeste de Greenwich.
Altura y promedio de la ciudad: 1.411 metros sobre el nivel del mar.
Temperatura promedio: 21 grados centígrados (Area urbana)
Su clima es variado y va desde el cálido en el valle del Risaralda hasta el clima de
páramo en la zona de los nevados.
El sitio de muestreo se realizó en el Criadero de las Ameritas ubicado en la vereda
Alegrías de dicha ciudad, con una extensión de 90 hectáreas con una población
de 110 animales aprox. Destinadas a la cría de caballos criollos colombianos con
un excelente manejo nutricional, clínico, reproductivo y genético que lo catalogan
como uno de los mejores criaderos del eje cafetero
3.2 POBLACIÓN Y MUESTRA:
Este estudio es de tipo experimental y descriptivo en el cual se utilizaron dos
grupos: un grupo experimental y un grupo control.
Se realizo un muestreo pareado en el cual se escogieron dos grupos de yeguas
compuesto cada uno por 15 yeguas de 330 días de gestación con una edad
promedio de 6 a 9 años, teniendo en cuenta las siguientes variables: nutrición,
clima, manejo animal. En cuanto a la alimentación se le suministro a cada grupo
pasto de corte imperial 70 a voluntad, 6 kilos de concentrado diarios suministrados
tres veces al día de la marca solla campeonas, sal a voluntad. Las yeguas
gestantes permanecen durante su gestación en pesebrera. Las yeguas que fueron
utilizadas como grupo experimental presentaban un historial de muertes
neonatales, que se registran en la siguiente tabla:
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Tabla 2. Historial de muertes neonatales en yeguas del grupo experimental
anterior a la investigación
ANIMALES

CAUSAS DE MUERTE

MELODIA

2 muertes por diarrea

ESTRELLA

neumonía- onfalitis

ENCANTADORA

2 muertes por diarrea

MARIA CONCHITA

1 muerte súbita

TENTACION

1 muerte por artritis séptica

GITANA

1 muerte por septicemia

RESONANCIA

3 muertes por diarrea

AMBISIOSA

1 muerte por neumonía bacteriana
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TIA ANITA

1 muerte por septicemia

MY FRIEND CANDY

1 muerte por diarrea

REINA DIAMANTE

1 muerte por E. coli

DICKUCS

1 muerte por septicemia

CARAVANA

1 muerte por artritis séptica

3.3 MÉTODOS Y PROCEDIMIENTOS.
Al grupo experimental se le aplico a los 330 días de gestación 5 ml de inmunocel
por via intramuscular y a los potros de este grupo recién nacidos se les aplicaba 2
ml de inmunocel vía intramuscular. A las 36 horas post-parto se tomaba la muestra
de sangre en tubos Vacutainer sin anticoagulante, para la extracción de suero por
medio de centrifugación.
Las muestras fueron procesadas en el Laboratorio Clínico UNISAF, utilizando el
método RID (Inmuno Difusión Radial Cuantitativa), en donde uno de los reactantes
(comúnmente el anticuerpo) es uniformemente distribuido en una capa de gel de
agar o agarosa, mientras que el otro (usualmente el antìgeno), se introducen en
concavidades circulares practicadas en el gel. El antìgeno difunde en forma radial
en la mezcla del gel-anticuerpo, formando un anillo visible de precipitado en un
punto que depende de la estequiometrìa antìgeno-anticuerpo. En la medida en
que el antìgeno difunde hacia afuera, el anillo de precipitación se disuelve en
exceso de antìgeno y reaparece a una distancia mayor de la concavidad. Este
incremento en el diámetro del anillo de precipitación continúa con el tiempo, hasta
que el antìgeno y el anticuerpo alcanzan el equilibrio. El punto de equivalencia se
logra en un periodo mínimo de 24 horas y máximo de 72 horas durante el cual el
antìgeno se difunde hacia el exterior de los pocillos formando los
inmunocomplejos. La superficie que abarca el anillo, que es función del cuadrado
de su diámetro, es proporcional a la concentración del antìgeno. La RID sirve para
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la determinación cuantitativa de inmunoglobulinas sèricas (IgG, IgM, IgA).
(SIACHOQUE HERBER, 2006).
Prueba de turbidez con sulfato de zinc. Este es un método práctico, rápido y
económico en el cual se mezcla una solución de sulfato de zinc con el suero
problema. La sal hace que las inmunoglobulinas se tornen insolubles. En la falta
total de transferencia la mezcla de reacción permanece clara. Cuando el suero
presenta mas de 400 mg/100ml de IgG, la mezcla se torna turbia. Como
alternativa a la inspección visual, es posible leer la densidad óptica de las mezclas
en un espectrofotómetro, y la concentración de IgG, en una curva estándar.
3.4 VARIABLES
Las yeguas vientre del criadero de las ameritas que se utilizaron para el estudio
son yeguas que fueron adquiridas en el instante mismo de la creación del criadero
hace 8 años aproximadamente, son animales que solo dejan el criadero cuando
compiten en ferias equinas. Son animales que se alimentan con pasto de corte
imperial 70, que consumen adlivitum, se les administra 6 kilos de concentrado
diarios de la marca solla campeonas. Son animales que cumplen a cabalidad con
el plan de vacunación establecido, desparasitadas tres veces al año, con
principios activos diferentes para minimizar la resistencia de los parásitos.
En cuanto al aspecto reproductivo, son yeguas que se inseminan, se confirma su
preñez a los 15 días, se les adjudica inmediatamente una pesebrera de 4 x 4
metros con bebederos automáticos, aspersores digitales para el control de
ectoparásitos. Sitio en donde estarán hasta el momento del parto, dichos
animales salen a potrero tres veces a la semana para evitar anomalías en su
comportamiento y para fortalecimiento músculo esquelético.
En el momento del parto la madre como el hijo están supervisados por el médico
veterinario, se evalúa la condición del potro, su estado de salud, supervisando la
toma de calostro, la expulsión del meconio y la desinfección del ombligo con
productos yodados. Después de eso la madre y el potro salen a un corral
adaptado especialmente para que el potro salga del confinamiento de la pesebrera
y se pueda ejercitar un poco y captar luz solar, esto se hace por cortos periodos
de tiempo durante el día hasta el mes de vida en donde pasan a una paridera
hasta el momento del destete. Las madres se purgan al mes del parto y el potro a
los 4 meses de vida
3.5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Para determinar el aumento en la concentración de inmunoglobulinas de acuerdo
a los resultados obtenidos en los dos grupos, se tomó el total de muestras
recolectadas para expresarlo en porcentaje; posterior a esto se realizó un análisis
estadístico y una prueba de t para 2 poblaciones con varianzas iguales.
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN
El número total de animales muestreados fue de 60: 15 yeguas para el grupo
control con sus respectivos potros y 15 yeguas para el grupo experimental con un
número igual de potros. Se midieron dos tipos de inmunoglobulinas la tipo M y la
tipo G cuyos resultados de la sumatoria fueron los siguientes:
Inmunoglobulina G yeguas grupo control: 20 gr/L
Inmunoglobulina G yeguas grupo experimental: 23.3 gr/L.
Xe: grupo experimental
Xc: grupo control
La diferencia expresada en porcentaje entre los dos grupos es la siguiente:
Xe – Xc x 100:
Xe
23.3 -20 x 100 =14.16%
23.3
El resultado de la media para este grupo fue el siguiente:
Tabla 3. Media grupo de yeguas IgG
CONTROL EXPERIMENTAL

1.33

1.55

La diferencia de promedios entre el grupo control y el experimental fue de 1.33 ±
0.11 y 1.55 ± 0.14 respectivamente (ver tabla 3)
Al realizar la prueba t con los anteriores datos el resultado del nivel de
significancia fue de P ≤ 0, 000036 lo que demuestra que la diferencia de niveles de
inmunoglobulina G entre los grupos de yeguas es altamente significativo ya que se
encuentra muy lejos del punto critico que es 1 (ver anexo 4).
Esto se puede explicar porque la acción de los inmunomoduladores en este caso
el inmunocel, esta basada en la alteración que producen en la actividad de células
inmunes, el aumento en los niveles de cGMP cíclico, promueven un incremento de
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Dicha inmunoestimulacion produce un efecto sobre la producción de
inmunoglobulinas por parte de toda la línea celular de defensa, provocando con
ello una mayor protección y resistencia del organismo frente a agentes patógenos
que pudieran en un momento dado agredirlo.
Fig1. Gráfico Media grupo de yeguas IgG

1,55
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1,55
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1,35
1,3
1,25
1,2
CONTROL
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Los resultados en el grupo de los potros fueron los siguientes:
Inmunoglobulina M en potros del grupo control: 1.83 gr/L
Inmunoglobulina M en potros del grupo experimental: 2.59 gr/L
La diferencia expresada en porcentaje entre los dos grupos es la siguiente:
Xe – Xc x 100:
Xe
2.59 -1.83 x 100 =29.34%
2.59
Tabla 4. Media grupo de potros IgM
CONTROL EXPERIMENTAL
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0.12

0.17

La diferencia de promedios entre el grupo control y el grupo experimental fue de
0.12 ± 0.05 y de 0.17 ± 0.04 (ver tabla 4)
Al realizar la prueba t con los anteriores datos el resultado del nivel de
significancia fue de P ≤0.002 lo que demostró que la diferencia en cuanto a la
inmunoestimulacion del inmunocel para la producción de inmunoglobulina M en los
potros fue medianamente significativa, ratificando su efecto sobre los animales
tratados.(ver anexo 7)
Fig2. Gráfico Media grupo de potros Ig M
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CONTROL
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Inmunoglobulina G en potros del grupo control: 20.35 gr/L
Inmunoglobulina G en potros del grupo experimental: 26.94 gr/L
Xe – Xc x 100:
Xe
26.94 -20.35 x 100 = 24.46%
26.94
Tabla 5. Media grupo de potros IgG
CONTROL EXPERIMENTAL

1.36

1.79
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Al realizar el análisis estadístico la diferencia de promedios entre los dos grupos
arrojó 1.36 ± 0.40 para el control y 1.79 ± 0.15 para el experimental. (ver tabla 5)
La prueba t para el estudio de IgG en potros dio como resultado un nivel de
significancia de 0.00034, demostrando un efecto altamente significativo en el
estudio. (ver anexo 9)
Fig3. Gráfico de Media grupo de potros IgG
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Al observar los resultados se nota una clara diferencia en el porcentaje de la
cantidad de inmunoglobulinas tanto en el grupo de yeguas como en el de los
potros. En cuanto a las yeguas la diferencia total fue de 14.16 % de IgG. El grupo
experimental tratado con inmunocel el resultado global fue de 23.3 gr/L y el control
fue de 20 gr/L. (ver anexo1). En cuanto a la medición de IgM en potros, la
diferencia porcentual es de 29.34%, y el resultado global es de 2.59 gr/L del grupo
experimental y de 1.83 gr/L para el grupo control. (Ver anexo 2)
Los resultados para la IgG en los potros a nivel porcentual arrojó que la diferencia
es de 24.46% y el resultado global para el grupo control es de 20.35 gr/L y para el
experimental 26.94 gr/L. (ver anexo 3)
Lo anterior lleva a pensar que el grupo experimental logró esa diferencia debido a
la acción inmunomoduladora del inmunocel, ya que al observar el análisis
estadístico la media para los diferentes grupos, tanto el experimental como el
control mostró gran diferencia cuantitativa.
El efecto del inmunocel radica en sus dos componentes que son el lipopolisacarido
LPS y el propionibacterium granulosum.
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Esta combinación tiene un efecto relevante incrementando los niveles de
excreción de interferón-Ў (INF-Ў), la expresión de CD25 así como la proliferación
de linfocitos, aumenta la respuesta humoral, activa la vía alterna del complemento,
induce la formación de todas las líneas de defensa, activa los macrófagos y la
secreción de mediadores inmunitarios, estimulando a producir anticuerpos de
forma inespecífica así como la expresión de sus receptores.
Modula la producción de anticuerpos producidos por los linfocitos B gracias a la
intervención de los macrófagos y las células NK.
Por tal estimulo en el sistema inmune de la madre gran cantidad de
inmunoglobulinas enriquecen en gran manera el calostro, de forma tal que cuando
el neonato mama calostro, las inmunoglobulinas son absorbidas por las células
epiteliales del intestino por un corto periodo de tiempo debido a que la
permeabilidad de la pared intestinal decrece en un 50% a las 12 horas y es nula a
las 36 horas, por tal razón el mecanismo de absorción de inmunoglobulinas es de
tipo selectivo; en donde alcanzan la base de las células y se dirigen a la vía
linfática.
Este aumento es significativo debido a que el inmunocel se administro dentro de
las primeras 36 horas de nacido y según la literatura el tope máximo de
inmunoglobulinas en los potros se presenta de 2 a 4 semanas de nacido, lo que
nos hace suponer que el efecto del inmunocel en este tiempo garantizará un
aumento importante en la concentración de inmunoglobulinas
Sumado a estos resultados, el historial de enfermedades y muerte neonatal que
se presentaba en la finca del grupo de yeguas utilizadas para aplicar el inmunocel,
anterior a esta investigación eran provocadas por diferentes patógeno (ver tabla 2)
Al realizar el seguimiento durante la investigación se evidenció una reducción
del100% en casos de muerte neonatal, atribuìdas presuntamente a la falla en la
transferencia de inmunidad pasiva y a otros factores de tipo sanitario,
demostrando la efectividad del inmunocel en los primeros meses de vida de los
potros. Basándonos en otros investigaciones realizadas en cerdas gestantes la
administración de inmunocel redujo la mortalidad de lechones predestete en un
20% y menor incidencia de metritis posparto.
El inmunocel fuè utilizado también en cerdas preñadas que fueron vacunadas
contra el virus de Aujeszky a los 21 días preparto. Como resultado se incremento
significativamente la concentración de IgA frente al virus.
En cuanto a la prueba del sulfato de zinc, la totalidad de las muestras dieron
positivas (se tornaron turbias), demostrando que en los dos grupos no se
evidencio falla total o parcial en la transferencia de inmunidad pasiva, probando
que en la finca no tenían problemas de una falla total en la transferencia de
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inmunidad pasiva. No se utilizó el espectrofotómetro como una ayuda visual, solo
nos guiamos por la reacción que se dio al combinar los sueros con el sulfato de
zinc.
Se hizo un seguimiento de los pesos de los potros durante ocho meses, posterior
a la investigación, al realizar un promedio total se evidencio una diferencia, que se
representa en la siguiente tabla:
Tabla 6. Promedio de pesos potros
PROMEDIOS
MESES PROMEDIO
PESOS
PESOS
GRUPO
GRUPO
CONTROL EXPERIMENTAL
Kg
kg
0
36.9
37.8
1
61.8
62.9
2
98.5
100.1
3
114.1
118.2
4
148.3
150
5
174.9
178
6
203
207.3
7
234
239.7
8
268.2
272.3
Esta diferencia en los promedios de pesos de los potros tratados y no tratados,
nos podría indicar, que el producto inmunomodulador posee propiedades
estimuladoras indirectas sobre el crecimiento fetal. Como se sabe el LPS puede
actuar uniendo inespecíficamente receptores de linfocitos B y T y el CD 14 de
macrófagos con lo cual estas células se activan iniciando, en el caso de los
linfocitos un proceso de blastogenesis. Las células activadas secretan entonces
una gama de citoquinas con diversas actividades a distintos niveles orgánicos que
podrían pasar a los fetos a través de la placenta, estimulando su crecimiento
durante la ultima semana de gestación. De otro lado, aun cuando resulta menos
probable dada la constitución placentaria, el LPS podría alcanzar la circulación
fetal y estimular directamente receptores involucrados con el crecimiento.
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Fig 4. Grafico promedio de pesos potros

151,58
152
151,5
151
150,5
150

148,98

149,5
149
148,5
148
147,5
1

CONTROL

EXPERIMENTAL
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CONCLUSIONES
•

La aplicación de un inmunomodulador de la naturaleza y en las condiciones
del utilizado en el presente estudio (Inmunocel) incrementa la transferencia
pasiva de la inmunidad de los potros. Es de fundamental importancia su
utilización en explotaciones donde se presenten con frecuencia problemas
de tipo reproductivo como muerte neonatal y abortos.

•

El papel del inmunocel es de mucha importancia ya que hubo una gran
diferencia en cuanto al aumento de Inmunoglobulinas en el grupo
experimental con respecto al control, demostrando que la utilización de
inmunomoduladores en animales con problemas como falla en la
transferencia de inmunidad pasiva es de mucha utilidad ya que en el
presente estudio se demostró su potencialidad.

•

se reitera que el consumo de calostro es uno de los factores más
importantes para adquirir una inmunidad adecuada durante los primeros
meses de vida, sin dejar de lado los debidos procedimientos sanitarios que
se deben tener en cuenta con los neonatos, como son la asepsia en las
parideras y su respectivo plan sanitario.

•

Se propone otros estudios con el inmunocel, variando el tiempo de
aplicación y el tiempo de muestreo, en otras especies, para corroborar su
poder como inmunomodulador en dichos términos.

•

La utilización del inmunocel en la última semana de gestación estimula el
crecimiento fetal, haciendo que los animales tratados tengan una mayor
ganancia de peso. En esta parte de la investigación se puede comprobar
que además de incrementar toda la línea de defensa del organismo, el
inmunocel puede intervenir en otros procesos como la blastogenesis.

•

El mecanismo de acción del inmunocel según literatura consultada hace
que el organismo tratado adquiera mayor capacidad de defensa frente a
organismos patógenos, logrando así una disminución en la morbilidad y
mortalidad.
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ANEXO 1
RESULTADO YEGUAS GRUPO CONTROL Y EXPERIMENTAL
IgG
CONTROL

EXPERIMENTAL

YOKO: 1.3G/L

REINA DE DIEMANTE: 1.4G/L

VILLANA: 1.4G/L

TENTACION: 1.5G/L

CALIOPE:1.4G/L

GITANA:1.8G/L

SINFONIA:1.1G/L

DICUKCS: 1.5G/L

FIGURA: 1.4G/L

RESONANCIA: 1.8G/L

ASTOR:1.4G/L

AMBICIOSA: 1.6G/L

CAMPALA: 1.4G/L

CARAVANA: 1.6G/L

ULTIMATA:1.4G/L

YOIKA:1.5G/L

FOGATA:1.4G/L

VILLETA:1.3G/L

CLEOPATRA:1.3G/L

TIA ANITA: 1.4G/L

SIGUAPA:1.1G/L

MY FRIEND CANDY: 1.6G/L

FANTASIA:1.2G/L

MELODIA: 1.5G/L

MEDUSA: 1.5G/L

ESTRELLA: 1.7G/L

ARTEMISA: 1.4G/L

ENCANTADORA:1.6G/L

VALENTINA:1.3G/L

MARIA CONCHITA: 1.5G/L

TOTAL: 20 G/L

TOTAL: 23.3
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ANEXO 2
RESULTADO POTROS CONTROL Y EXPERIMENTAL IgM POTROS
CONTROL

EXPERIMENTAL

YOKO: 0.11G/L

REINA DE DIAMANTE: 0.20G/L

VILLANA: 0.09G/L

TENTACION: 0.18G/L

SINFONIA:0.10G/L

GITANA: 0.21G/L

FIGURA:0.09G/L

DICUKCS: 0.12G/L

CALIOPE: 0.07G/L

RESONANCIA: 0.17G/L

ASTOR:0.28G/L

AMBICIOSA: 0.16G/L

CAMPALA:0.15G/L

CARAVANA: 0.18G/L

ULTIMATE: 0.12G/L

YOKA: 0.11G/L

FOGATA:0.10G/L

VILLETA:0.24G/L

CLEOPATRA:0.14G/L

TIA ANITA: 0.12G/L

SIGUAPA:0.12G/L

MY FRIEND CANDY: 0.14G/L

FANTASIA: 0.08G/L

MELODIA: 0.17G/L

MEDUSA: 0.15G/L

ESTRELLA: 0.25G/L

ARTEMISA: 0.13G/L

ENCANTADORA:0.19G/L

VALENTINA: 0.10G/L
TOTAL: 1.83 G/L

MARIA CONCHITA: 0.15G/L
TOTAL: 2.59 G/L
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ANEXO 3
RESULTADO CONTROL Y EXPERIMENTAL IgG POTROS

CONTROL

EXPERIMENTAL

YOKO: 0.19G/L

REINA DE DIAMANTE: 1.8G/L

VILLANA: 1.0G/L

TENTACION: 1.8G/L

SINFONIA:1.5G/L

GITANA: 2G/L

FIGURA:1.4G/L

DICUKCS: 1.9G/L

CALIOPE: 1.9G/L

RESONANCIA:1.94G/L

ASTOR:1.8G/L

AMBICIOSA: 1.8G/L

CAMPALA:1.3G/L

CARAVANA: 1.6G/L

ULTIMATE:1.7G/L

YOIKA: 1.4G/L

FOGATA:1.5G/L

VILLETA:1.7G/L

CLEOPATRA:1.4G/L

TIA ANITA: 1.9G/L

SIGUAPA:1.2G/L

MY FRIEND CANDY: 1.95G/L

FANTASIA: 1.2G/L

MELODIA: 1.87G/L

MEDUSA:1.37G/L

ESTRELLA: 1.7G/L

ARTEMISA:1.68G/L

ENCANTADORA:1.8G/L

VALENTINA:1.4G/L

MARIA CONCHITA: 1.78G/L

TOTAL: 20.35 G/L

TOTAL: 26.94 G/L
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ANEXO 4.
ANALISIS ESTADISTICO YEGUAS IgG
control

experimental

Media
Error típico
Mediana
Moda
Desviación
estándar
Varianza de la
muestra

1,33333333
0,03034197
1,4
1,4

Media
Error típico
Mediana
Moda
Desviación
0,11751393 estándar
Varianza de la
0,01380952 muestra

Curtosis
Coeficiente de
asimetría
Rango
Mínimo
Máximo
Suma
Cuenta

0,36687094
1,06088218
0,4
1,1
1,5
20
15

Curtosis
Coeficiente de
asimetría
Rango
Mínimo
Máximo
Suma
Cuenta
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1,55333333
0,03634054
1,5
1,5
0,14074631
0,01980952
0,08662381
0,27642164
0,5
1,3
1,8
23,3
15

ANEXO 5.
PRUEBA T GRUPO DE YEGUAS IgG

EXPERIMENTAL

CONTROL

Media

1,55333333

1,33333333

Varianza

0,01980952

0,01380952

15

15

Observaciones
Varianza agrupada

0,01680952

Diferencia hipotética de las medias

0

Grados de libertad

28

Estadístico t

4,6470314

P(T<=t) una cola

3,6385E-05

Valor crítico de t (una cola)

1,70113091

P(T<=t) dos colas

7,2769E-05

Valor crítico de t (dos colas)

2,04840711
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ANEXO 6.
ANALISIS ESTADISTICO DE POTROS IgM

control
Media
Error típico
Mediana
Moda
Desviación
estándar
Varianza de la
muestra
Curtosis
Coeficiente de
asimetría
Rango
Mínimo
Máximo
Suma
Cuenta

experimental
0,122
0,01291732
0,11
0,1
0,05002856
0,00250286
7,4189606
2,42264132
0,21
0,07
0,28
1,83
15

Media
Error típico
Mediana
Moda
Desviación
estándar
Varianza de la
muestra
Curtosis
Coeficiente de
asimetría
Rango
Mínimo
Máximo
Suma
Cuenta
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0,17428571
0,0114217
0,175
0,18
0,04273609
0,00182637
-0,55694915
0,17894506
0,14
0,11
0,25
2,44
15

ANEXO 7.
PRUEBA T GRUPO DE POTROS IgM

EXPERIMENTAL

CONTROL

Media

0,17266667

0,122

Varianza

0,00173524

0,00250286

15

15

Observaciones
Varianza agrupada

0,00211905

Diferencia hipotética de las medias

0

Grados de libertad

28

Estadístico t

3,01427316

P(T<=t) una cola

0,00271117

Valor crítico de t (una cola)

1,70113091

P(T<=t) dos colas

0,00542234

Valor crítico de t (dos colas)

2,04840711
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ANEXO 8.
ANALISIS ESTADISTICO POTROS IgG

control
Media
Error típico
Mediana
Moda
Desviación
estándar
Varianza de la
muestra
Curtosis
Coeficiente de
asimetría
Rango
Mínimo
Máximo
Suma
Cuenta

experimental
1,36933333
0,10463755
1,4
1,4
0,40525947
0,16423524
4,74647624
1,73442565
1,71
0,19
1,9
20,54
15

Media
Error típico
Mediana
Moda
Desviación
estándar
Varianza de la
muestra
Curtosis
Coeficiente de
asimetría
Rango
Mínimo
Máximo
Suma
Cuenta
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1,796
0,0394703
1,8
1,8
0,15286782
0,02336857
2,11178991
1,23706155
0,6
1,4
2
26,94
15

ANEXO. 9
PRUEBA T GRUPO DE POTROS IgG

EXPERIMENTAL
Media
Varianza
Observaciones
Varianza agrupada

1,796

1,36933333

0,023368571

0,16423524

15

15

0,093801905

Diferencia hipotética de las medias

0

Grados de libertad

28

Estadístico t

3,815166693

P(T<=t) una cola

0,000344108

Valor crítico de t (una cola)

1,701130908

P(T<=t) dos colas

0,000688216

Valor crítico de t (dos colas)

2,048407115
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CONTROL

